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La Anaplasmosis canina es una enfermedad rickettsial zoonótica causada por bacterias intracelulares 
obligatorias gram negativas siendo Anaplasma phagocytophilum, responsable de la Anaplasmosis 
Granulocítica Canina (AGC) y Anaplasma platys causante de la Trombocitopenia Cíclica Infecciosa 
Canina (TCIC) y que son transmitidos por la mordedura de garrapatas Ixodes spp. y Rhipicephalus 
sanguineus, respectivamente. En nuestro país existen pocos reportes de estos agentes en perros, más sí 
hay evidencia de la garrapata vector. El objetivo de este estudio fue determinar Anaplasmosis canina 
mediante el hallazgo hematológico (evidencia de corpúsculos de inclusión o mórulas más 
trombocitopenia) y presencia de anticuerpos contra Anaplasma spp. en perros con antecedentes de 
garrapatas del distrito de Chiclayo (Lambayeque - Perú). Para ello se colectaron 88 muestras 
sanguíneas de perros aparentemente sanos y con antecedentes de mordeduras por garrapatas. El 
hallazgo hematológico evidenció que el 2.27% (2/88) de perros fueron positivos (presentaron 
corpúsculos de inclusión o mórulas más trombocitopenia) resultando ser compatibles con A. platys. 
Además, se detectó una seropositividad a Anaplasma spp.  en un 22.73% (20/88) y una seropositividad 
múltiple del 21.59% (19/88) con Ehrlichia spp. mediante el Test SNAP 4Dx Plus. Por otro lado, los 
perros positivos y seropositivos evidenciaron de mayor a menor frecuencia alteraciones hematológicas 
como trombocitopenia, anemia, leucocitosis y leucopenia. Estos resultados demuestran Anaplasmosis 
canina de tipo subclínico en perros con antecedentes de garrapatas del distrito de Chiclayo 
(Lambayeque - Perú). 
  














Canine Anaplasmosis is a zoonotic rickettsial disease caused by obligatory gram-negative intracellular 
bacteria, Anaplasma phagocytophilum, responsible for Canine Granulocytic Anaplasmosis (CGA) and 
Anaplasma platys causing Infectious Canine Cyclic Thrombocytopenia (ICCT) and they are 
transmitted by the bite of ticks Ixodes spp. and Rhipicephalus sanguineus, respectively. In our country 
there are few reports of these agents in dogs, but there is evidence of the vector tick. The objective of 
this study was to determine canine Anaplasmosis by the hematological finding (evidence of inclusion 
corpuscles or morulas plus thrombocytopenia) and presence of antibodies against Anaplasma spp. in 
dogs with a history of ticks from the Chiclayo district (Lambayeque - Peru). For this, 88 blood 
samples were collected from apparently healthy dogs with a history of tick bites. The hematological 
finding evidenced that 2.27% (2/88) of dogs were positive (they presented inclusion corpuscles or 
morulas plus thrombocytopenia) proving to be compatible with A. platys. In addition, seropositivity to 
Anaplasma spp. in 22.73% (20/88) and a multiple seropositivity of 21.59% (19/88) with Ehrlichia spp. 
using the SNAP 4Dx Plus Test. On the other hand, positive and seropositive dogs showed greater 
and less frequent hematological abnormalities such as thrombocytopenia, anemia, leukocytosis and 
leukopenia. These results demonstrate canine Anaplasmosis of the subclinical type in dogs with a 
history of ticks from the Chiclayo district (Lambayeque - Peru). 
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     La Anaplasmosis canina es una enfermedad emergente causada por Anaplasma 
phagocytophilum siendo responsable de la Anaplasmosis Granulocítica Canina (AGC) (Dumler 
et al., 2001) y A. Platys causando la Trombocitopenia Cíclica Infecciosa Canina (TCIC) 
(Harvey et al., 1978). Estos agentes son transmitidos por la mordedura de garrapatas Ixodes spp. 
y Rhipicephalus sanguineus, respectivamente (Sainz et al., 2015). 
 
     En el norte del Perú, la existencia de garrapatas Ixodes spp. y Rhipicephalus sanguineus 
(Glenny et al., 2004; Oliva, 2015; Cervantes, 2018) representa una gran problemática porque 
cumplen un rol fundamental en la transmisión de la enfermedad; además, la alteración de los 
ecosistemas por el cambio climático global contribuye al aumento y distribución de dichos 
invertebrados a diferentes áreas geográficas propagando a los agentes infecciosos a áreas libres 
de la enfermedad.  
 
     El aumento del transporte internacional de animales de compañía, la existencia de albergues 
caninos que promueven el hacinamiento, mayor crianza con otras especies de animales donde 
puedan intercambiar géneros de garrapatas, el estrecho contacto del humano con los perros, 
resistencia de los productos para el control de las garrapatas, coinfecciones con otros agentes 
agudizan la enfermedad haciendo que el diagnóstico y la gestión de las enfermedades 
transmitidas por garrapatas se vuelva médicamente más compleja y más desafiante (Brown et 
al., 2006; Qurollo et al., 2014). 
 
     La Anaplasmosis canina generalmente se presenta de manera subclínica (Carvalho et al., 
2017; Contreras et al., 2018) evidenciando solo hallazgos hematológicos, como también, puede 
manifestar signos clínicos como anorexia, fiebre, letargo, mucosas pálidas, hemorragia, 
esplenomegalia y hepatomegalia a la palpación, poliartritis y en raros casos signos neurológicos 
(Tateishi et al., 2015; Bouzouraa et al., 2016; Chirek et al., 2018). 
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     En los hallazgos hematológicos se pueden encontrar corpúsculos de inclusión (CI) o mórulas 
que infectan granulocitos como neutrófilos y eosinófilos (A. phagocytophilum) y plaquetas (A. 
Platys) acompañadas de alteraciones hematológicas (principalmente trombocitopenia, anemia y 
leucopenia) (Bouzouraa et al., 2016; Chirek et al., 2018). 
 
      Existe coinfecciones múltiples con patógenos como Ehrlichia canis, B. burgdorferi, Babesia 
spp., Hepatozoon spp., entre otros, agudizando los signos clínicos; en consecuencia, una 
recuperación tardía frente al tratamiento y en otros casos, enmascarando la verdadera causa 
subdiagnosticando la enfermedad al elegir el tratamiento equivocado (Gaunt et al., 2010; Rubio 
et al., 2011; Oliva, 2015; Sainz et al., 2015; Naranjo, 2018). 
 
     El diagnóstico se realiza mediante los hallazgos hematológicos y serológicos basándose en la 
anamnesis e historial clínico para brindar un diagnóstico certero e instaurar el tratamiento (Sainz 
et al., 2015). Generalmente el pronóstico es bueno si es detectado a tiempo (Yancey et al., 
2017).  
 
     En nuestro país la información reportada para la Anaplasmosis canina es escasa. Existen 
estudios serológicos con resultados seropositivos frente a Anaplasma spp. reportados en Lima, 
Lambayeque y Piura, incluso con detección de anticuerpos frente a B. burgdorferi y Ehrlichia 
spp. (Rubio et al., 2011; Delgado y Montoya, 2018; Naranjo, 2018), además del primer estudio 
hematológico y molecular reportado en Lima Metropolitana donde identificaron A. platys 
(Tateishi et al., 2015). 
 
     La importancia de la Anaplasmosis canina radica en que al ser una enfermedad emergente y 
zoonótica (Arraga-Alvarado et al., 2014; Breitschewerdt et al., 2014; CDC, 2019); actualmente 
es subdiagnosticada en las consultas diarias, debido a que no presenta signos patognomónicos e 
incluso puede presentarse en un animal aparentemente sano y solo presentar alteraciones 
hematológicas. El uso aún de pruebas serológicas rápidas contra un solo agente (ejemplo 
Ehrlichia spp.), limita a la verdadera posible causa al no considerar Anaplasma spp. 
 
     El presente estudio pretende mostrar el panorama actual de la Anaplasmosis en perros 
aparentemente sanos con antecedentes de garrapatas del distrito de Chiclayo (Lambayeque – 
Perú) mediante los hallazgos hematológicos (hemograma más visualización directa de mórulas 
o corpúsculos de inclusión) y serológico (Test SNAP 4Dx Plus) mediante técnicas accesibles, 
rápidas y fáciles de realizar en la clínica veterinaria cuyos resultados representan un gran 
impacto en la Salud Pública y Animal ya que los perros suelen ser centinelas para la exposición 
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humana (Qurollo et al., 2014; Weinborn et al., 2018) debido al gran contacto y apego que 































II. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 
2.1.  ANAPLASMOSIS CANINA 
 
     La Anaplasmosis canina es una enfermedad infecciosa producida principalmente por dos 
bacterias pertenecientes al género Anaplasma spp. que tienen una afinidad determinada para 
infectar distintas células sanguíneas según el agente involucrado. Éstas se transmiten y propagan 
mediante vectores, siendo un papel fundamental, la mordedura de diferentes géneros de 
garrapatas (Dumler et al., 2001; Sainz et al., 2015). 
 
     Los perros infectados por estos patógenos pueden desarrollar diferentes cuadros de la 
enfermedad que van desde una infección subclínica hasta una enfermedad potencialmente 
mortal caracterizada por fiebre, letargo, anorexia y, en algunos casos, diátesis hemorrágica 
(Eberts et al., 2011; Bouzouraa et al., 2016). La disminución del recuento de plaquetas se 
considera la alteración hematológica más común durante la infección en perros, lo que 
representa con frecuencia el único hallazgo en animales aparentemente sanos (Gaunt et al., 
2010; Eberts et al., 2011; Bouzouraa et al., 2016; Yancey et al., 2017; Chirek et al., 2018).  
 
2.2. AGENTE ETIOLÓGICO 
 
     La Anaplasmosis canina es una enfermedad causada por dos bacterias intracelulares 
obligadas gram-negativas Anaplasma phagocytophilum y Anaplasma platys que son 
transmitidas mediante la mordedura de garrapatas infectando células polimorfonucleares 
(neutrófilos y eosinófilos) y plaquetas, respectivamente. La infección puede abarcar a diferentes 




     En 1982, California (EE.UU), fue identificado por primera vez en perros Anaplasma 
phagocytophilum (denominada antes Ehrlichia phagocytophila) (Madewell y Gribble, 1982), 
aunque ya había sido conocido como agente veterinario desde el año 1932, pero solo se había 
reconocido como un patógeno humano en EE.UU por Bakken et al. (1994) además de ser 
descritas en otras especies domésticas (ovino, caprino, bovino y equino) denominándose con 
otros nombres diferentes a la actual (Gordon et al., 1940). Esta bacteria infecta a los 
granulocitos (neutrófilos y rara vez en eosinófilos) en una gran variedad de especies, incluidos 
perros, gatos, caballos, rumiantes y humanos. Es el agente causal de la fiebre transmitida por 
garrapatas de los rumiantes, así como la anaplasmosis granulocítica equina, la anaplasmosis 
granulocítica canina y la anaplasmosis granulocítica humana (Dumler et al., 2001; CDC, 2019). 
 
     En 1978, Florida (EE.UU), en perros con signos clínicos compatibles a Erliquiosis, se 
identificaron por primera vez  corpúsculos de inclusión que solo afectaba a las plaquetas. El 
agente responsable fue Anaplasma platys (denominada antes Ehrlichia platys) causante del 
síndrome clínico conocido como Trombocitopenia Cíclica Infecciosa Canina (TCIC) (Harvey et 
al., 1978) donde hasta la actualidad se ha reportado en sangre periférica de diversos mamíferos 
incluyendo al hombre (Arraga-Alvarado et al., 2014; Sainz et al., 2015).  
 
2.2.1. CLASIFICACIÓN TAXONÓMICA 
 
     Pertenecen al Dominio Bacteria, Filo Proteobacteria, Clase Alphaproteobacteria, Orden 
Rickettsiales, Familia Anaplasmataceae y género Anaplasma.  
 
Súper Reino: Bacteria 
 Filo: Proteobacteria 
  Clase: Alphaproteobacteria 
   Orden: Rickettsiales 
    Familia: Anaplasmataceae 
     Género: Anaplasma 




     A inicios del siglo XXI, Dumler et al. (2001) realizaron una nueva reorganización en la 
clasificación taxonómica de los microorganismos del Orden Rickettsiales donde se establecieron 
dos familias: Rickettsiaceae y Anaplasmataceae. Se señaló que la familia Rickettsiaceae está 
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compuesta por los géneros Rickettsia spp. y Orientia spp.; dichos géneros contienen diversas 
especies patógenas de gran importancia debido a su impacto en la salud pública a nivel mundial. 
La familia Anaplasmataceae ha sido ampliada para incluir en ella a todas las especies que estén 
contenidas en los géneros de Ehrlichia spp., Anaplasma spp., Cowdria spp., Wolbachia spp. y 
Neorickettsia spp. Dicha reclasificación ha sido en base a los datos obtenidos en el 
secuenciamiento del gen 16S ARNr. 
 
     Una diferencia biológica entre ambas familias consiste en que las bacterias de la familia 
Anaplasmataceae se multiplican dentro de vacuolas rodeadas de membranas mientras que los 
miembros de la familia Rickettsiaceae lo hacen libres en el citoplasma de la célula huésped 
(Greene, 2012). 
 
     Para obtener una reorganización precisa establecieron una clasificación de las especies 
contenidas en los géneros de la Familia Anaplasmataceae en cuatro genogrupos (Dumler et al., 
2001): 
 
1) Genogrupo Ehrlichia: Ehrlichia chaffeensis, Ehrlichia ewingii, Ehrlichia canis, 
Ehrlichia muris y Cowdria ruminantium. 
2) Genogrupo Anaplasma: Anaplasma phagocytophilum (E. phagocytophila, E. equi, 
Agente de la HGE), Anaplasma (Ehrlichia) bovis, Anaplasma (Ehrlichia) ovis, 
Anaplasma (Ehrlichia) platys, Anaplasma marginale y Anaplasma centrale. 
3) Genogrupo Neorickettsia: Neorickettsia (Ehrlichia) sennetsu, Neorickettsia 
(Ehrlichia) risticii y Neorickettsia helminthoeca. 
4) Genogrupo Wolbachia: Wolbachia pipientis. 
 
     Esto permitió ampliar el género Anaplasma, que hasta entonces contenía patógenos 
específicos de distintos hospedadores rumiantes (A. marginale, A. centrale y A. ovis), para dar 
cabida en él a A phagocytophilum, especie resultante de la unificación de tres microorganismos 
anteriormente clasificados como Ehrlichia (E. equi, E. phagocytophila y el agente innominado 
de la Erliquiosis Granulocítica Humana). También se incluyeron en el género Anaplasma las 
especies A. bovis (anteriormente E. bovis), A. platys (anteriormente E. platys), y una nueva 






2.2.2. MORFOLOGÍA Y PROPIEDADES 
 
     Las rickettsias de la familia Anaplasmataceae son microorganismos gramnegativos, no 
móviles, coccoides a elipsoides, a menudo pleomórficos, que varían en tamaño de 0,2 a 2,0 μm 
de diámetro. Son aerobios obligados que carecen de una vía glucolítica, y todos son parásitos 
intracelulares obligados. A diferencia de otras bacterias gramnegativas, los miembros de la 
familia Anaplasmataceae carecen de pared celular y son extremadamente sensibles al estrés 
mecánico, como sonicación, congelación y descongelación, y cambios en la osmolaridad. Están 
envueltos con una membrana externa delgada y rizada que carece de engrosamiento de la lámina 
interna y externa y no muestra signos de una capa de peptidoglicano o LPS (Greene, 2012). 
 
     A falta de genes para la biosíntesis del lípido A y la mayoría de los genes para la biosíntesis 
de peptidoglicano explica la naturaleza pleomórfica de estas bacterias (Lin y Rikihisa, 2003). El 
LPS y el peptidoglicano, que son compartidos por muchos grupos de bacterias, provocan 
respuestas inmunes innatas profundas en los huéspedes. Esta eliminación de genes para la 
biosíntesis de LPS y peptidoglicano en estas bacterias probablemente aumenta su probabilidad 
de supervivencia tanto en huéspedes vertebrados como invertebrados (Hotopp et al., 2006). 
 
     Todas las especies del género Anaplasma habitan en vacuolas derivadas de la membrana 
celular en células hematopoyéticas inmaduras o maduras de huéspedes mamíferos (Greene, 
2012). 
 
     A. phagocytophilum infecta preferentemente células del linaje mieloide de la médula ósea, 
predominantemente neutrófilos, aunque en raras ocasiones, se han encontrado organismos en los 
eosinófilos. Es una bacteria gramnegativa pleomórfica alfa que mide 0,4 a 2 μm de tamaño cuya 
membrana externa es a menudo gruesa con espacios periplásmicos irregulares sin cápsula 
(Rikihisa et al., 1997; Popov et al., 1998). Se observan dos morfologías ultraestructurales: una 
pequeña forma de núcleo denso con protoplasma condensado, de 0,2 a 0,4 μm de tamaño 
(también llamado cuerpo elemental); y una forma reticular más grande, de 0,8 a 2,0 μm 
(también llamada cuerpo reticular) (Dumler et al., 2001). Ambas formas están presentes en la 
misma vacuola y pueden experimentar una solución binaria igual o desigual. La replicación en 
el interior de las vacuolas produce 20 o más organismos, formando la clásica "mórula" (del latín 
morum: "mora"), una estructura basófila detectable por microscopía óptica en sangre o fluido 
sinovial centrifugado. En las células de mamíferos, las mórulas suelen tener un diámetro de 1.5 
a 2.5 μm, pero pueden ser tan grandes como 6 μm. Mediante microscopía óptica, las mórulas de 
A. phagocytophilum son indistinguibles de las mórulas de E. ewingii (Greene, 2012). 
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     El genoma de A. phagocytophilum se basa en un solo cromosoma circular con 1,47 
megabases (Mb), 1369 marcos de lectura abiertos y 458 proteínas hipotéticas. También hay 
múltiples secuencias repetidas, asociadas con numerosas funciones importantes como la 
expansión de las proteínas de la membrana externa de la familia msp2 / p44, el sistema de 
secreción de tipo IV  y la biosíntesis de la vitamina / cofactor (Greene, 2012). 
 
     Ultraestructuralmente, A. platys varía de 0,35 a 1,55m de diámetro; tienen forma redonda, 
ovalada o de frijol; y están rodeados por una doble membrana plasmática. Las plaquetas 
infectadas pueden contener de una a tres vacuolas revestidas con una sola membrana con 1 a 15 
organismos por vacuola. Los organismos parecen entrar en las plaquetas al adherirse a la 
superficie de las plaquetas y luego a la endocitosis. Por lo tanto, la membrana vacuolar 
probablemente se deriva de la membrana plaquetaria externa. La fusión repetida de organismos 
dentro de la vacuola da lugar a la formación de una mórula (Arraga-Alvarado et al., 2003). 
 
     En la fase inicial, A. platys es representada como corpúsculos pequeños revestidos por una 
membrana engrosada; durante en el estadio intermedio del desarrollo de la bacteria se da la 
condensación del ADN sobre la zona central del organismo; y finalmente en el estadio maduro, 
los corpúsculos se caracterizan por presentar fibrillas de ADN en el área central, y en la 
periferia se muestra una sustancia granular compuesta principalmente por ribosomas. Esta 
bacteria puede ser observada dentro de la plaqueta mediante microscopía eletrónica de 






     El principal vector para la transmisión de A. phagocytophilum son las garrapatas del género 
Ixodes spp. En Eurasia, Ixodes ricinus es el principal vector de A. phagocytophilum teniendo 
una amplia distribución en estos últimos años en todo Europa; aunque en las regiones orientales 
de Europa, I. ricinus se reemplaza por I. persulcatus, una especie estrechamente relacionada 
cuyos hábitats se extienden hacia el este y hacia Japón. Otras garrapatas son vectores 
importantes en varias regiones. En EE.UU se distribuye diferentes especies como Ixodes 
scapularis donde se encuentra en el noreste y medio oeste superior, e Ixodes pacificus en los 




     También se ha evidenciado molecularmente A. phagocytophilum en otros géneros de 
garrapatas como Haemaphysalis longicornis (larvas, ninfas y adultos) e Ixodes persulcatus 
recolectadas de pequeños mamíferos silvestres y el medio ambiente en Corea (Kim et al., 2003).   
En España central, se halló ADN de A. phagocytophilum en otras especies de garrapatas como 
Ixodes ricinus, Dermacentor marginatus, Rhipicephalus bursa e Hyalomma m. marginatum en 
jabalíes y ciervos rojos (De la fuente et al., 2004). Estudios similares se halló en Camargue, 
Francia, ADN de A. phagocytophilum en garrapatas Rhipicephalus bursa, R. sanguineus, R. 
turanicus, Dermacentor marginatus e Hyalomma marginatum que se habían alimentado de 
caballos y complementando el estudio filogénetico se descubrió que este A. phagocytophilum 
eran genotipos que infectaban a caballos y humanos en EE.UU (Chastagner et al., 2013). En 
Brasil, A. phagocytophilum se evidenció en R. sanguineus y Amblyomma cajennense 
recolectados de perros cuyas cepas eran muy similares a las halladas en aves silvestres de la 
zona y cepas patógenas en humanos (Santos et al., 2013).  
 
     En Italia, Silicia, Torina et al. (2013) realizaron un estudio molecular para detectar 
Anaplasma spp. y otros agentes en zorros y en sus pulgas evidenciando A. phagocytophilum en 
la pulga Xenopsylla cheopis (pulga tropical de las ratas). Este trabajo demostró que la pulga era 
el ectoparásito más frecuente en este mamífero; sin embargo, no se halló la bacteria en los 
zorros.  
 
     El vector probable de A. platys son las garrapatas del grupo Rhipicephalus sanguineus (R. 
sanguineus sensu lato) (Dantas-Torres et al., 2013; De Tommasi et al., 2014) aunque 
experimentalmente no se ha logrado la transmisión (Simpson et al., 1991). Sin embargo, 
mediante pruebas moleculares se ha detectado ADN de A. platys en garrapatas de R. 
sanguineus, lo que sugiere que éstas actúan como un vector potencial para A. platys (Santos et 
al., 2009; Ramos et al., 2014). Las altas tasas de coinfección con E. canis reportadas a nivel 
mundial apoyan esta teoría (Foongladda et al., 2011) debido a la presencia mediante pruebas 
moleculares en perros (Almazán et al., 2016; Carvalho et al., 2017) y otros cánidos salvajes 
como zorros rojos que han tenido en común la infestación por R. sanguineus (Cardoso et al., 
2015).  El papel de Rhipicephalus sp. como vector de A. platys necesita ser confirmado 
mediante la visualización de esta bacteria en las glándulas salivales de la garrapata y por la 
demostración de su transmisión de garrapatas infectadas a los perros (Ramos et al., 2014). 
 
     Además del Rhipicephalus sanguineus, también se ha detectado molecularmente A. platys en 
las ninfas del Dermacentor auratus recolectadas en perros de Tailandia (Parola et al., 2003), 
evidenciando que otras garrapatas estarían implicadas en la transmisión. 
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     A. platys ha sido detectado molecularmente en otros invertebrados como el piojo masticador 
del perro Heterodoxus spiniger que infestaban a cachorros caninos en Australia (Brown et al., 
2005). Aunque la presencia de este agente en este invertebrado no es determinante para declarar 
como posible vector ya que en este estudio no realizaron la detección de la bacteria en los 
cachorros quedando con la incertidumbre de que el hallazgo molecular se deba a la reciente 
alimentación de estos caninos que probablemente hallan estado infectados por A. platys. 
 
     En cuanto a la prevalencia de ectoparásitos en caninos realizados en América, tenemos 
Rhipicephalus sanguineus encontramos 23% en Argentina (Perez, 2008); 44.97%, Uruguay 
(Carballal y Galliazzi, 2015) y 98.63% en Venezuela (Quijada et al., 2013). Además, en este 
último estudio según Quijada et al. (2013) hallaron otro género de garrapata identificado como 
Amblyomma ovale (1.03%) y A. tigrimun (0.34%). En cuanto a reportes de las garrapatas 
presentes en perros tenemos en Brasil donde se identificó Rhipicephalus sanguineus sensu lato, 
Amblyomma cajennense, Amblyomma ovale y Amblyomma sp. (Santos et al., 2013); México, 
Rhipicephalus sanguineus (Almazán et al., 2016) y en Chile se ha reportado principalmente 
Rhipicephalus sanguineus y en muy poca frecuencia Amblyomma tigrinum y Amblyomma triste 
(Abarca et al., 2016). 
 
     En nuestro país la presencia de garrapatas Ixodes spp. ha sido reportado en animales 
silvestres (Dale, 1977), cuya identificación de la especie, resultaron ser diferentes a las 
implicadas en la transmisión de Anaplasmosis canina en comparación a otros países. Años 
posteriores, Glenny et al. (2004) realizaron un estudio hallando una frecuencia de infestación 
del 87.5% con Ixodes sp., además de 66.6% con A. maculatum en perros provenientes de Piura y 
Amazonas, encontrándose R. sanguineus en un solo en un solo hospedador. Se desconoce las 
especies de garrapatas Ixodes involucradas en nuestro medio. 
 
     Existen diversos estudios de prevalencia de ectoparásitos en perros realizados en nuestro 
país. En diferentes distritos de Lima se halló Rhipicephalus sanguineus con una prevalencia de 
3 a 30% en perros con respecto a otros ectoparásitos (Liberato, 1998; Bustamante, 1998; 
Estares, 1999; Córdova, 2016); mientras que, en Tumbes, se encontró una prevalencia del 
92.5% para Rhipicephalus sanguineus (Nunton et al., 2013). Por otro lado, en Trujillo, tuvieron 
una prevalencia del 100% para Rhipicephalus sanguineus (Huamán y Jara, 2017). En Cusco, ya 
existía evidencia de Rhipicephalus sanguineus en perros (Escalante, 1981). 
 
     Durante un trabajo de investigación de Erliquiosis canina en la ciudad de Chiclayo 
(Lambayeque - Perú), se halló en uno de los canes, una garrapata del género Amblyomma spp. 
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mediante la identificación morfológica y las demás fueron identificadas como R sanguineus 
(Oliva, 2015). Según Dale (1977), en su recopilación de distintos trabajos anteriores de 
ectoparásitos en animales domésticos y silvestres ya existía evidencia de A. americanum siendo 
el perro un posible hospedero. Este género de garrapata es el principal vector de E. ewingii y al 
igual que A. phagocytophilum infecta células granulocíticas (Greene, 2012). Un estudio reciente 
en el distrito de Chiclayo (Lambayeque - Perú) halló morfológica y molecularmente una 
prevalencia del 100% Rhipicephalus sanguineus sensu lato a partir de garrapatas colectadas de 
perros con signos compatibles con Erliquiosis canina y mediante el análisis filogenético las 
secuencias fueron clasificadas dentro del Linaje del Norte, la cual este linaje a diferencia del 
Sur, son conocidos por ser vectores competentes de E. canis (Cervantes, 2018). Esto confirma 
que es la garrapata más importante en esta ciudad. 
 
     Los estudios moleculares de A phagocytophilum y A. platys causantes de la anaplasmosis 
canina halladas en diferentes garrapatas e incluso en otros invertebrados que infestan a caninos 
es alarmante, ya que en nuestro país habitan estos vectores haciéndolos muy susceptible a la 
infección por estos agentes. Son muy pocas las investigaciones realizadas en los vectores tanto 
en su identificación morfológica y molecular como la presencia del agente en el vector y sus 
hospederos para tener un panorama actual de la Anaplasmosis canina en el Perú. 
 
     La vigilancia espacio-temporal de patógenos transmitidos por garrapatas debe identificar 
áreas de alto riesgo para la exposición a patógenos transmitidos por vectores, facilitar el 
diagnóstico de patógenos desatendidos regionalmente y dilucidar mejor los riesgos de 
coinfección (Qurollo et al., 2014). 
 
2.3.2. HOSPEDEROS Y RESERVORIOS 
 
     A. phagocytophilum y A. platys, además de tener como hospederos a los perros causando la 
anaplasmosis canina, infectan a diversos mamíferos domésticos y silvestres incluyendo al 
hombre con manifestación de cuadros subagudos, agudos y crónicos (Greene, 2012). El ciclo 
biológico de estos agentes se conserva en el medio ambiente por garrapatas y reservorios 
vertebrados (Dumler et al., 2001). 
 
     A. phagocytophilum se mantienen en la naturaleza en un ciclo biológico garrapata-mamífero-
garrapata. Estos mamíferos suelen ser reservorios naturales como roedores (ratones, ratas y 




     A. phagocytophilum tiene una mayor afinidad por los neutrófilos de perros, caballos y 
humanos (Dumler et al., 2005); no obstante, puede infectar a otros mamíferos domésticos y 
silvestres (Dahmani et al., 2015). 
 
     Nuevas evidencias de pruebas moleculares consideran a las aves migratorias como posibles 
reservorios por ser infestadas principalmente por larvas I. ricinus donde muestran la presencia 
de A. phagocytophilum en las aves como en sus garrapatas, jugando un papel importante en la 
propagación y distribución de este agente (Palomar, 2017). 
 
     Los perros son los principales reservorios de A. platys (Gaunt et al., 2010), pero también se 
han reportado infecciones naturales en otros carnívoros como gatos (Zobba et al., 2015), zorros 
(Cardoso et al., 2015); rumiantes domésticos y silvestres como ciervos, jabalíes, vacas, cabra, 
oveja, camellos y búfalos (Greene, 2012; Nelson y Couto, 2014). 
 
      Se ha detectado en humanos corpúsculos de inclusión en plaquetas compatibles con A. 
platys (Arraga-Alvarado et al., 2003) y mediante pruebas moleculares como el PCR (Maggi et 
al., 2013; Breitschwerdt et al., 2014). 
 
     El perro es un reservorio potencial de la anaplasmosis actuando como centinelas para la 
exposición humana e incluso de otras infecciones zoonóticas transmitidas por la mordedura de 





     La transmisión principal es de forma biológica en donde Anaplasma sp. requiere de un 
vector para el mantenimiento de la infección y transmisión a partir del huésped infectado a otro 
nuevo mediante la mordedura de las garrapatas. Los vectores implicados en la Anaplasmosis 
canina son las garrapatas Ixodes spp. y Rhipicephalus sanguineus para A. phagocytophilum y 
Anaplasma platys, respectivamente (Greene, 2012). 
 
     Los tiempos de transmisión para A. phagocytophilum, desde la adherencia de la garrapata, se 
produce dentro de las primeras 24 a 48 horas (Dinitz y Breitschwerdt, 2012), aunque para A. 




     Aún no se ha destrito una transmisión transovárica en Ixodes spp. para A. phagocytophilum, 
pero sí en Dermacentor albipictus en los EE.UU. Sin embargo, bajo condiciones 
experimentales, las larvas F1 infectadas que se criaron hasta la madurez no pudieron transmitir 
las bacterias a su progenie (Baldridge et al., 2009). 
 
     Se sugiere la transmisión transestadial para A. platys en R. sanguineus al identificarse 
molecularmente este agente en garrapatas adultas y ninfas recolectadas de perros negativos 
indicando que pudieron adquirir la bacteria en la etapa de vida anterior (Ramos et al., 2014). 
 
     En humanos se ha evidenciado la transmisión perinatal por A. phagocytophilum en un infante 
a los 9 días de nacido (Dhand et al., 2007); sin embargo, en un estudio de una perra infectada 
antes del parto no pudo demostrar esta hipótesis en sus cachorros recién nacidos (Plier et al., 
2009). Mientras que en otros mamíferos se ha reportado transmisión transplacentaria de A. 
phagocytophilum en infecciones experimentales en una oveja y una vaca con signos clínicos 
compatibles a los 13 días de nacido (Pusterla et al., 1997).  
 
     Una investigación realizada en Italia sugiere la transmisión vertical para A. platys al hallarse 
mediante pruebas moleculares en el aparato reproductor y fetos en perras preñadas durante la 
primera fase de gestación (Latrofa et al., 2016), aunque no se demostró la presencia en sangre 
en recién nacidos por ser gestaciones interrumpidas. En Kenia, un estudio reafirma la 
transmisión vertical de forma transplacentaria al hallarse molecularmente A. platys en cachorros 
(menores a 28 días) donde la madre y cachorros no evidenciaron infestaciones por garrapatas 
durante ese tiempo (Matei et al., 2017). 
 
     También se ha informado la transmisión a través de hemoderivados contaminados o la 
exposición directa involuntaria a tejidos infectados de vertebrados o vectores (Abarca et al., 
2008; Little, 2010; Nicholson et al., 2010; Khatat et al., 2016).                 
                                                                                      
2.3.4. DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA Y PREVALENCIA 
 
     La Anaplasmosis canina, causada por A. phagocytophilum y A. platys, es una enfermedad 
con una amplia distribución mundial. Frecuentemente aparece en regiones tropicales y 
subtropicales cuyos climas favorecen el ciclo biológico de las garrapatas; no obstante, en climas 
templados suele ser esporádico y su distribución va en aumento por la alteración de los 




     La presencia de Anaplasma spp. en caninos se ha reportado mediante pruebas hematológicas 
y visualización de las mórulas o corpúsculos de inclusión en sus células dianas y mediante 
pruebas moleculares (PCR); además, de la presencia de anticuerpos mediante IFA y ELISA 
(Greene, 2012; Nelson y Couto, 2014).  
 
     La presencia de Anaplasmosis canina (mediante pruebas hematológicas, serológicas y 
moleculares) en referencia a A. phagocytophilum responsable de la Anaplasmosis granulocítica 
canina se ha reportado en Europa: Austria, Albania, Finlandia, Francia, Alemania, Hungría, 
Italia, Letonia, Polonia, Portugal, Roania, Rusia, Suecia, Suiza, España, Reino Unido; en 
América: Canadá, EE.UU, Caribe, Brasil, Colombia, Chile, Perú (Macieira et al., 2005; Beall et 
al., 2008; Eberts et al., 2011; Rubio et al., 2011; Berzina et al., 2014; Qurollo et al., 2014; Mc 
Cown et al., 2015; Sainz et al., 2015).  
 
     Mediante pruebas moleculares, A. platys se ha reportado en Europa, países tales como Grecia 
(Kontos et al., 1991), España (Bouzouraa et al., 2016), Francia (Beaufils et al., 2002), Croacia 
(Dyachenko et al., 2012), Italia (De Tommasi et al., 2014; Latrofa et al., 2016; Bouzouraa et al., 
2016), Portugal (Bouzouraa et al., 2016); en Asia, países como Taiwán (Chang et al., 1996), 
China (Hua et al., 2000), (Suksawat et al., 2001; Pinyoowong et al., 2008),  Japón (Inokuma et 
al., 2002), Tailandia y Turquía (Ulutas et al., 2007); en África como Kenia (Matei et al., 2017); 
en América, países como EE.UU (French y Harvey, 1983), Venezuela (Suksawat et al., 2001; 
Arraga-Alvarado et al., 2003; Huang et al., 2005), Chile (Abarca et al., 2007); Costa Rica 
(Ábrego et al., 2009); Brasil (Santos et al., 2013); Argentina (Cicuttin et al., 2014a, 2014b); 
Perú (Tateishi et al., 2015); México (Almazán et al., 2016); Colombia (Vargas et al., 2016) y 
Uruguay (Carvalho et al., 2017). 
 
     La prevalencia varía de acuerdo a la técnica empleada como la condición del grupo de 
estudio (presencia o ausencia de signos clínicos compatibles con la enfermedad) (Sainz et al., 
2015). 
 
     Mediante PCR, la prevalencia de A. phagocytophilum en perros se ha reportado en Europa, 
países como Italia: 7.5% (Alberti et al., 2005), 1.3% en perros trombocitopénicos (De Arcangeli 
et al., 2018). En América, EE.UU: 3.1% (7/222) en perros sanos y 37.5% (19/51) en perros con 
signos compatibles (Beall et al., 2008), Colombia: 1.1% (1/91) en perros con antecedentes de 




     En infecciones por A. platys, mediante PCR, se ha reportado en Europa países como como 
Italia: 2.5% (Alberti et al., 2005), 4% en perros como mascotas, de perreras y de caza (De la 
Fuente et al., 2006), 52.9% (Ramos et al., 2014), 5.9% en perros con signos compatibles de 
Anaplasmosis y presencia de garrapatas (Zobba, et al., 2015). En Asia, Japón: 32% en perros 
callejeros (Motoi et al., 2001). En África, Argelia: 5.4% en perros clínicamente sanos (Dahmani 
et al., 2015), Marruecos: 7.5% (Khatat et al., 2017). En Oceanía, Australia: 46% y 32% en 
perros clínicamente sanos, respectivamente (Brown et al., 2001, 2006).  
 
     Asimismo, en América, EE.UU: 50% (Hoskins et al., 1988), 74% (Bradfield et al., 1996), 
33% en perros provenientes de una perrera, Carolina del norte (Kordick et al., 1999); 
Venezuela: 16% en perros militares (Huang et al., 2005); Chile: 30% en perros con signos 
compatibles a erliquiosis como trombocitopenia y hemorragias (Abarca et al., 2007); Brasil: 
15.84% en perros con corpúsculos de inclusión en plaquetas (Ferreira et al., 2007), 14.9% en 
perros trombocitopénicos y no trombocitopénicos (Santos et al., 2009), 55% en perros con 
signos compatibles a hemoparásitos (Ramos et al., 2009), 14% (Lasta et al., 2013), 6.03% en 
perros sin signos clínicos (Santos et al., 2013); Costa Rica: 6.3% en perros con signos 
compatibles a Anaplasmosis/Erliquiosis (Ábrego et al., 2009);  Argentina: 21% en perros 
compatibles con Anaplasmosis o Erliquiosis y sanos (Eiras et al., 2013),  13.5% y 37.6% en 
perros clínicamente sanos, respectivamente (Cicuttin et al., 2014a, 2014b); Perú: 1.4% en perros 
con signos compatibles a Anaplasmosis (Tateishi et al., 2015); México: 3% en perros 
clínicamente sanos (Almazán et al., 2016); Colombia: 2.19% en perros infestados por garrapatas 
(Vargas et al., 2016); Uruguay: 4.2% en perros sanos y signos compatibles con anaplasmosis 
(Carvalho et al., 2017). 
 
     Beall et al. (2008), en Minessota, hallaron una seroprevalencia del 29% (217/731) de perros 
sanos y enfermos frente a A. phagocytophilum, mediante el Test SNAP 4Dx; además un 22% 
(22/89) en perros únicamente enfermos, mientras que Eberts et al. (2011) encontraron un 61% 
(11/18) en perros con signos compatibles a Anaplasmosis y diagnosticados por PCR en un área 
endémica para I. scapularis. 
 
     En Marruecos, Khatat et al. (2017) hallaron en perros una seroprevalencia de 21.9% (93/425) 
mediante ELISA detectando anticuerpos para Anaplasma spp. y en dueños un 70% (7/10) 
mediante IFI. 
 
     Un interesante trabajo presentado por Qurollo et al. (2014), detectaron anticuerpos para E. 
ewingii, E. chaffeensis, E. canis, A. phagocytophilum, A. platys y B. burgdorferi en perros con 
16 
 
sospecha de enfermedades transmitidas por vectores provenientes de EE.UU, Canadá y El 
Caribe mediante un ELISA SNAP (SNAP M-A), que adiferencia del Test SNAP 4Dx Plus, 
muestra seroreactividad individual para especies de Anaplasma y Ehrlichia. Se encontró en 
EE.UU apartir de 6268 muestras un 4%, 3.2%, 1.6%, 3.6%, 1.5% y 8.6%, respectivamente en el 
orden mencionado al inicio. Por otro lado, en Canadá de 285 muestras se halló solo 3.2%, 1.1%, 
1.8% y 2.1% para E. canis, A. phagocytophilum, A. platys y B. burgdorferi, respectivamente; y 
en El Caribe de 29 muestras se evidenció solamente un 27.6%, 3.4% y 10.3% para E. canis, 
phagocytophilum, A. platys, respectivamente. Estos valores estarían influenciados por la mayor 
prevalencia de R. sanguineus en el Caribe a diferencia de EE.UU donde predomina  Ixodes spp. 
 
     En la Provincia de Loja (Ecuador) se halló una seroprevalencia del 53.8% (38/80) mediante 
el Test SNAP 4Dx y visualización de CI o mórulas compatibles con Anaplasma spp. en un 
47.5% (43/80) de perros provenientes de los barrios rurales (Peñaloza, 2015). En contraste, en la 
ciudad de Azogues del mismo país no lograron evidenciar CI o mórulas compatibles a la 
Anaplasmosis canina (Ulloa, 2018). 
 
     Con la misma prueba serológica, en Colombia, McCown et al. (2015) reportaron una 
seroprevalencia de 33% (161/498) para Anaplasma spp. en perros vagabundos y provenientes de 
clínicas. 
 
     Por otro lado, Álvarez et al. (2015) reportaron una seroprevalencia del 43.7% (35/80) para 
Anaplasma spp. en perros provenientes de la comuna de Puchuncaví y Quintero (Valparaiso -
Chile), mediante Test SNAP 4Dx Plus. 
 
     En Lima, Perú, se halló seropositividad en un perro que presentaban signos inespecíficos 
como decaimiento, palidez de mucosas con petequias y equimosis en piel, mediante el test 
SNAP 4Dx contra Anaplasma spp. y B. burgdorferi; sin embargo, no se realizó la 
confirmación por PCR (Rubio et al., 2011). Posteriormente, un estudio determinó por primera 
en nuestro país vez la presencia de ADN de A. platys 1.4% (2/144) en perros con signos clínicos 
compatibles con anaplasmosis (Tateishi et al., 2015). 
 
     En Piura, Perú, se determinó mediante el SNAP 4Dx, una seropositivdad del 4.2% (3/71) 





     En la Ciudad de Chiclayo, Perú, se halló una seroprevalencia de 35%, 56% y 73% frente a 
Anaplasma spp. en los distritos de Chiclayo, José Leonardo Ortiz y la Victoria, respectivamente 
en caninos atendidos en clínicas mediante el kit Vet Scan Anaplasma Rapid Test (Delgado y 
Montoya, 2018). 
 
2.3.5. COINFECCIÓN Y COINFECCIONES MÚLTIPLES 
 
     Desde tiempos anteriores ya se evidenciaba en perros la coinfección de A. platys y E. canis 
(French y Harvey, 1983; Harrus et al, 1997) y la coinfección de A. phagocytophilum con B. 
burgdorferi (Qurollo et al., 2014) por tener el mismo vector, las garrapatas Rhipicephalus 
sanguineus e Ixodes spp., respectivamente. Con el transcurso de los años, se ha demostrado que 
puede llegar a existir coinfecciones múltiples por Ehrlichia spp, Babesia spp, Hepatozoon canis, 
Ricketssia spp., Bartonella spp. incluso en humanos potenciando la enfermedad (Sainz et al., 
2015). 
 
     En Grecia se determinó serológicamente mediante IFA coinfecciones múltiples entre A. 
platys, E. canis; E. equi (A. phagocytophilum) y Rickettsia rickettsii en perros con signos 
clínicos. Todos evidenciaban corpúsculos de inclusión en plaquetas (Kontos et al., 1991). 
 
     En España, Sainz et al. (1999) reportaron un caso clínico de un perro con infestación masiva 
de garrapatas y signos clínicos de Anaplasmosis/Erliquiosis con presencia de títulos altos 
mediante IFA, anticuerpos contra A. platys y E. canis. Además, en su frotis sanguíneo se 
evidenció corpúsculos de inclusión en plaquetas y eritrocitos compatibles con A. platys y 
Babesia, respectivamente. 
 
     En China, identificaron molecularmente A. platys y E. canis en dos perros con signos 
clínicos de fiebre, epistaxis y mucosas pálidas (Hua et al., 2000).  
 
     Suksawat et al. (2001) evaluaron una muestra proveniente de un canino de Venezuela con 
signos compatibles de Erliquiosis. En la hematología encontraron anemia, leucopenia y 
linfopenia. En el frotis hallaron mórulas en granulocitos y plaquetas, además gametocitos de 
Hepatozoon spp. en neutrófilos. Se realizó el PCR detectando E. canis, E. platys (A. platys) y E. 
equi (A. phagocytophilum). 
 
     En Japón, se detectó en perros vagabundos un 8% (6/80) de positividad mediante PCR para 
A. platys de los cuales 2 de los positivos también reaccionaron para Babesia spp., cabe resaltar 
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que todas las muestras positivas de A. platys fueron negativas para E. canis (Inokuma et al., 
2002). 
 
     En Lara, Venezuela, se halló mediante pruebas moleculares una prevalencia del 16% de A. 
platys (7/43), 31% de E. canis (13/43) y ausencia de A. phagocytophilum y E. ewingii. Además, 
el 29% de los positivos para A. platys (2/7) se halló coinfección con E. canis.  Las garrapatas 
como muestras sanguíneas de sus entrenadores resultaron ser negativas (Huang et al., 2005). 
 
     En Australia, de un total de 215 perros vagabundos aparentemente sanos, hallaron 
molecularmente en un 32% (69/215) A. platys, 10% (22/215) B. canis vogeli y una coifección 
del 11% (24/215) de ambos agentes. Los resultados fueron similares mediante la visualización 
directa en frotis sanguíneo (Brown et al., 2006). 
 
     En Brazil, Santos et al. (2009) mediante Nested PCR detectaron A. platys 33/221 (14.9%), E. 
canis 86/221 (38.9%) y Babesia spp. 18/221 (8.1%) en un estudio de perros trombocitopénicos 
versus no trombocitopénicos. Además, se halló una coinfeccion múltiple de los tres agentes en 
un mismo perro. Por otro lado, Ramos et al. (2009), reportaron mediante nPCR en 100 perros 
con signos compatibles a hemoparasitos un 55% de A. platys y 57% de E. canis a diferencia del 
método directo donde encontraron 21% y 9%, respectivamente. Además, este estudio demostró 
una coinfeccion en un 32%. 
 
     En Costa Rica, mediante pruebas de PCR anidado, hallaron A. platys en un 6.3% (19/300) en 
muestras provenientes de perros con signos clínicos compatibles con Anaplasmosis/ Erliquiosis 
y una coinfección de 2.3% (7/300) con E. canis (Ábrego et al., 2009). 
 
     En Croacia, en un perro que solo presentaba diarreas, se evidenció anemia y trombocitopenia 
marcada, ligera hipoalbuminemia, elevada proteína C reactiva, incremento de nitrógeno ureico y 
fósforo, y en el frotis sanguíneo se hallaron mórulas en plaquetas. Al realizar el PCR mostró 
positividad para A. platys y B. vogeli (Dyachenko et al., 2012). 
 
     Estudios realizados por Eiras et al. (2013) en 86 perros con sospecha de 
Erliquiosis/Anaplasmosis con presencia de mórulas o corpúsculos de inclusión con 
trombocitopenia, sin trombocitopenia o trombocitopénicos sin el hallazgo directo del agente 
encontrando frecuencias del 21% (18/86) y 7% (6/86) para A. platys y E. canis, 
respectivamente. Se halló una coinfección mediante el frotis directo de los positivos de A. platys 
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con Hepatozoon sp. en 22% (4/18) y 5.5% (1/18) con merozoítos de Babesia sp. siendo 
posteriormente identificados molecularmente como Hepatozoon canis y Babesia vogeli. 
 
     Breitschwerdt et al. (2014) hallaron una coinfección múltiple mediante PCR para A. platys, 
E. ewingii, E. Chaffeensis y E. canis en un cachorro de 15 semanas que provenía de Misuri 
(EE.UU) donde hace 4 años tras ser adoptado presentó neumonía y recibió tratamiento 
correspondiente. El hallazgo se realizó al evidenciarse primero en sus propietarias el malestar 
durante estos años sin diagnóstico alguno por parte de sus médicos. 
 
     Qurollo et al. (2014) mediante el SNAP M-A en muestras de 6582 perros provenientes de 
EE.UU, Canadá y El Caribe  determinaron las coinfecciones más comunes de mayor a menor  
frecuencia las cuales fueron 1.4% (E. ewingii y E. chaffeensis), 1.2% (A. phagocytophilum y B. 
burgdorferi), 0.6% (E. ewingii y B. burgdorferi) y 0.3% (E. canis y A. platys). Se hallaron 
seropositividades múltiples incluso frente a 5 agentes en una misma muestra.  
 
     En Argelia, África, Dahmmani et al. (2015) detectaron a partir de 110 muestras de sangre 
proveniente de perros aparentemente sanos un 5.4% (6/110) de A. platys y 6.3% (7/110) de E. 
canis mediante pruebas moleculares. Si bien es cierto, este estudio no evidenció coinfección 
alguna; sin embargo, demuestra la coexistencia de estos agentes en una misma área geográfica. 
 
     En Colombia, mediante el Test SNAP 4Dx encontraron una seroprevalencia de 33% 
Anaplasma spp., 62% E. canis, 1.6% Dirofilaria inmitis y ausencia de anticuerpos contra 
Borrelia burgdorferi en perros provenientes de tres ciudades de ese país, además demostró una 
seropositividad múltiple del 30.1% para Anaplasma spp. y E. canis; en incluso, contra más de 
dos agentes en un 0.6% (McCown et al., 2015). 
 
     En Colombia, Vargas et al. (2016) mediante pruebas moleculares detectaron la presencia de 
A. platys en 2/91 (2.2%), A. phagocytophilum en 1/91 (1.1%), E. canis en 36/91 (40%) y 
Babesia vogeli en 5/91 (5.5%) provenientes de perros con infestación de garrapatas. Se observó 
que, de las dos muestras positivas a A. platys, uno provenía de una paciente que presentaba 
signos clínicos resultando además positivo a E. canis por PCR. Por otro lado, la otra muestra 
positiva provenía de un paciente que no presentaba signos clínicos, pero sí había presencia de 





     En Chile, Álvarez et al. (2015) hallaron una seroprevalencia del 40% (32/80) para 
Anaplasma spp., 1.25% (1/80) para Ehrlichia spp. y 3.75% (3/80) contra ambos agentes en 
perros de las comunas de Puchuncaví y Quintero, mediante Test SNAP 4DxPlus, 
 
     Estudios realizados en Perú mediante el Test SNAP 4Dx, reportaron en Lima, una 
seropositividad para Anaplasma spp. y B. burgdorferi en un perro que presentaba signos 
inespecíficos como decaimiento, palidez de mucosas con petequias y equimosis en piel (Rubio 
et al., 2011); aunque no se realizó pruebas moleculares para determinar la especie involucrada. 
Por otro lado, en Piura, se determinó una seropositividad del 4.2% (3/71) para Anaplasma spp. y 
55% (39/71) para Ehrlichia spp. en perros con antecedentes de garrapatas y signos clínicos 
compatibles con Anaplasmosis resaltando que todos los seropositivos a Anaplasma spp. también 




     La patogénesis se inicia desde la mordedura de una garrapata sana a un perro infectado 
donde adquiere el agente Anaplasma spp. Las bacterias migran a través del cuerpo pasando al 
intestino e ingresando a los hemocitos y glándulas salivales para que puedan infectar con éxito a 
un nuevo hospedero objetivo (Greene, 2012) enfrentándose en todo momento con la respuesta 
inmune innato como defensinas y micropulsina específico del artrópodo, proteínas de la familia 
5.3 kDa, un sistema similar al complemento, lisozimas y hemocitos fagocíticos (Day, 2016).  
 
     En infecciones por A. phagocytophilum se ha identificado la participación de la proteína 
(P11) que es secretada por esta bacteria para infectar los hemocitos en la hemolinfa facilitando 
la distribución del intestino hacia las glándulas salivales para su reserva (Day, 2016). 
 
     Estos artrópodos deben continuar con su ciclo biológico y nuevamente necesitan alimentarse 
en un nuevo hospedero. Las garrapatas poseen mecanismos básicos para obtener sangre desde la 
penetración de la barrera epidermal del hospedero y la secreción de moléculas vasoactivas - 
anticoagulantes permitiendo a nivel local el flujo de sangre y su consumo; además, de potentes 
moléculas derivadas por éste que modulan la respuesta inmune e inflamatoria cutánea del 
hospedador que son inyectados en el sitio de alimentación a través de las secreciones salivales 
contaminadas con Anaplasma spp. creando un ambiente óptimo y oportuno para la infección 




     La patogenia de la anaplasmosis granulocítica aún no se conoce completamente. La 
transmisión de A. phagocytophilum de la garrapata a los mamíferos se realiza aproximadamente 
dentro de las 24 a 48 horas tras la mordedura de la garrapata Ixodes spp. (Dinitz y 
Breitschwerdt, 2012) propagándose dentro del mamífero a través de la sangre o linfa (Day, 
2016).  
 
     El período de incubación para A. phagocytophilum varía de 7 a 14 días infectando 
principalmente a las células más diferenciadas del linaje de los neutrófilos (Dinitz y 
Breitschwerdt, 2012). En esta etapa ocurre la adhesión mediante la selectina P, que es abundante 
en la superficie de las bacterias, ingresando a los neutrófilos por endocitosis (Greene, 2012). 
 
     Dentro de las células, las bacterias se incorporan en los fagosomas (A. phagocytophilum 
previene la fusión del fagolisosoma) y se multiplican por fisión binaria formando las mórulas 
(Popov et al., 1998). La membrana celular de la célula diana (neutrófilo principalmente) 
produce la liberación de los mircroorganismos por citólisis, facilitando así la infección de otras 
células y múltiples órganos (Greene, 2012; Day, 2016). La bacteria puede activar mecanismos 
patógenos que impiden su destrucción por las células del sistema inmunológico (Dumler et al., 
2005). El mal funcionamiento de los neutrófilos infectados interfiere con los mecanismos de 
defensa inmunológica (fagocitosis y motilidad), teniendo como resultado una inmunidad 
deteriorada lo que puede facilitar a infecciones secundarias (Day, 2016). 
 
     A. phagocytophilum se mantiene principalmente en neutrófilos circulantes y con poca 
frecuencia en tejidos periféricos y hematopoyéticos. Se ha observado que puede infectar en 
células progenitoras en médula ósea (Bayard-McNeeley et al., 2004) y células endoteliales 
(Herron et al., 2005). 
 
     A. phagocytophilum, se adapta para vivir dentro de los neutrófilos reduciendo la oxidación 
de productos de la célula por lo que permite la supervivencia de este agente (Syke y Foley, 
2014). 
 
     En caso de A. platys, esta bacteria se adhiere a las plaquetas e ingresan por endocitosis y se 
replica por fisión binaria dentro de una a tres vacuolas revestidas de una membrana, lo que 
resulta en la formación de mórulas (1 a 15 organismos por vacuola) que son evidentes en la 
sangre 10 a 14 días después de la inoculación intravenosa coincidiendo con la aparición de 
trombocitopenia (Harvey et al., 1978; Gaunt et al., 1990). La gravedad de la trombocitopenia y 
el porcentaje de plaquetas infectadas son más altas durante el primer ciclo de infección (Baker 
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et al., 1987). Luego el recuento plaquetario vuelve a la normalidad en 3-4 días para nuevamente 
darse otro ciclo de parasitemia y trombocitopenia de 7-14 días; conforme va pasando los ciclos 
el porcentaje de plaquetas infectadas disminuye haciendo que la trombocitopenia sea menos 
pronunciada y en algunos cesen (Harvey et al., 1978). Asimismo, se han encontrado en 
macrófagos organismos de A. platys a los 14 días después de la infección, pero posiblemente 
éstos sean el destino de las plaquetas infectadas y no necesariamente un sitio de replicación 
(Greene, 2012). Mientras que en otra investigación se hallaron inclusiones redondas a ovaladas 
de 1 a 3 por célula (1-2 m de diámetro) en megacariocitos y promegacariocitos la cual podría 
estar implicada de manera directa con la producción de plaquetas (De Tommasi et al., 2014). 
 
     La trombocitopenia es el hallazgo hematológico más común  en la Anaplasmosis canina 
(Gaunt et al., 2010; Eberts et al., 2011; Bouzouraa et al., 2016; Yancey et al., 2017; Chirek et 
al., 2018) y puede desarrollarse como consecuencia de una lesión directa a las plaquetas o 
progenitores por parte de organismos replicantes (en caso de A. platys) (De Tommasi et al., 
2014), destrucción por mecanismos inmunitarios (anticuerpos antiplaquetarios) (Harvey et al., 
1978; Eberts et al., 2011; Chirek et al., 2018), aumento del consumo de plaquetas debido a la 
coagulación intravascular diseminada (CID) y secuestro en un bazo agrandado (Warner et al., 
1995, Wong y Thomas, 1998; Nelson y Couto, 2014; Bouzouraa et al., 2016).  
 
     No necesariamente un cuadro trombocitopénico produce hemorragias. Ésta puede deberse a 
lesiones vasculares inducidas por la respuesta inflamatoria sistémica que se produce en perros 
infectados con A. platys (p. ej. vasculitis mediada por el sistema inmunitario) (Ferreira et al., 
2007). 
 
2.5. SIGNOS CLÍNICOS 
 
     Los signos clínicos de la anaplasmosis canina son muy inespecíficos y similares a otras 
enfermedades como Erliquiosis, Babesiosis, Enfermeda de Lyme, etc. (Oliva, 2015). 
 
     La enfermedad puede presentarse de manera aguda, subaguda y crónica pudiendo manifestar 
signos clínicos desde leves a muy graves (en caso de coinfecciones) e incluso sin presentación 
alguna (subclínica) mostrándose un animal aparentemente sano siendo la presentación más 
frecuente (Carrade et al., 2009; Kohn et al., 2011; Carvalho et al., 2017; Contreras et al., 2018). 
Las coinfecciones pueden empeorar las manifestaciones clínicas y enmascarar la enfermedad 




     Las infecciones subclínicas pueden persistir durante meses o años antes de que ocurra la 
eliminación inmunológica o terapéutica de la infección o el desarrollo de manifestaciones de 
enfermedad crónica (Breitschwerdt et al., 2014). 
 
     Los signos clínicos reportados en infecciones por A. phagocytophilum son fiebre, anorexia, 
letargo, alteraciones en el sistema nervioso y cojera (Yancey et al., 2017; Chirek et al., 2018).  
Existen casos raros reportados como colapso, tos leve, uveítis, inyección escleral, 
polidipsia/poliurea, edema de extremidades (Sainz et al., 2015).  
 
     En Baster, Minessota, un estudio al examinar a 18 perros con diagnóstico hematológico y 
molecular para A. phagocytophilum los signos clínicos hallados fueron fiebre 89% (16/18), 
letargo 72% (13/18), cojera y dolor asociada a artropatía 55% (10/18), linfadenopatía 6% (1/18), 
disfunción cerebral izquierda  con movimientos circulares 6% (1/18), hiperpatía cervical 6% 
(1/18), epistaxis 6% (1/18) y gastritis 6% (1/18) (Eberts et al., 2011). Similares resultados 
hallados por Chirek et al. (2018) encontraron letargo y actividad reducida en un 83% (52/63), 
inapetencia 63% (40/63), fiebre 67% (42/63), cojera 16% (10/63), diarrea 14% (9/63), 
hemorragia 13% (8/63), vómitos 8% (5/63), dolor de articulaciones 8% (5/63), linfadenopatia 
6% (4/63), signos neurológicos 5% (3/63), tos 5% (3/63), dolor de cuello 3% (2/1), convulsión 
2% (1/63) y taquipnea 2% (1/63).  
 
     La presentación aguda causada por A. phagocytophilum donde se presenta una artropatía 
febril es similar a la Enfermedad de Lyme causada por Borrelia burgdorferi que es transmitida 
por el mismo vector de garrapatas Ixodes spp. (Greene, 2012). Según el trabajo de investigación 
realizado por Eberts et al. (2011), a estos perros se les detectó la presencia de anticuerpos 
mediante ELISA (Test SNAP 4Dx) contra B. burgdorferi 17% (3/18) no mostrando ninguna 
severidad de signos clínicos como hematológicos en esta posible coinfección frente a los 
seronegativos; a diferencia del estudio por Beall et al. (2008) que menciona que la infección 
secuencial y/o coinfección con patógenos transmitidos por vectores complican las 
presentaciones clínicos patológicas en animales y seres humanos afectando la gravedad y 
duración de la enfermedad y/o alterar la respuesta del tratamiento. 
 
     En el caso de infecciones por A. platys la mayoría presentan cuadros subclínicos (Harvey et 
al., 1978; Harrus et al., 1997; Huang et al., 2005; Ulutas et al., 2007; Gaunt et al., 2010) y con 
frecuencia se hallan cuadros agudos teniendo signos clínicos muy similares a la Erliquiosis 




     En Uruguay, se realizó un estudio para detectar mediante pruebas moleculares A. platys y E. 
canis en perros con y sin signos clínicos compatibles obteniendo como resultado 4.2% (8/191) 
positivo solo a A. platys, curiosamente estos perros no mostraban signos clínicos compatibles 
(Carvalho et al., 2017). Sin embargo, se informó de un curso severo de infección experimental 
únicamente por A. platys con hemorragia equimótica causada por una cepa griega patógena 
(Kontos et al., 1991). En un estudio de perros positivos por PCR hallaron anorexia 62.5%, 
pérdida de peso 43.8%, linfadenomegalia 43.8%, hipertermia 40.6%, hemorragia 37.5%, letargo 
34.4%, transtornos musculoesqueléticos 21.9%, deshidratación 12.5% e inflamación ocular 
12.5%, cabe mencionar que menos de la mitad presentaban coinfecciones con E. canis; B. 
vogeli, Hepatozoon canis y Leishmania infantum (diagnosticados molecularmente) aunque en 
las infecciones únicas por A. platys la frecuencia de los signos clínicos se mantiene, excepto que 
se reportaron más casos de hemorragia en infecciones únicas (únicamente A. platys) que en 
coinfecciones siendo un 46.7% y 38.5%, respectivamente (Bouzouraa et al., 2016). La 
inflamación ocular ya había sido reportada antes en un cachorro de 9 meses, era de presentación 
bilateral, además presentaba corpúsculos de inclusión en plaquetas y seroconversión (Glaze y 
Gaunt, 1986). 
 
     Se ha evidenciado lesiones cutáneas de origen inexplicable como eritemas, pápulas y placas 
en perros y que respondieron al tratamiento con doxiciclina tras ser diagnosticados con 
anaplamosis granulocítica canina. Estudios realizados en Suiza, demostraron la presencia de 
ADN de este agente en biopsias de piel con estas lesiones en perros seropositivos A. 
phagocytophilum (Berzina et al., 2014). 
 
     Las infecciones agudas transmitidas por Anaplasma spp., Ehrlichia spp. y Rickettsia spp. 
pueden causar signos clínicos antes de que el perro tenga una respuesta medible de anticuerpos 
(Eberts et al., 2011). 
 
     En condiciones naturales, la transmisión de garrapatas influye potencialmente en el curso de 
la infección y las manifestaciones clínicas y, por lo tanto, es una limitación de los estudios 
experimentales de infección. Es probable que la coinfección o las infecciones secuenciales 
contribuyan a algunas de las manifestaciones "atípicas" que se han atribuido histórica y 
clínicamente a las infecciones por un solo patógeno (Gaunt et al., 2010). Las infecciones 
concomitantes o patógenos adicionales presentes pueden exacerbar el curso de la infección 






     El diagnóstico definitivo de Anaplasmosis canina resulta ser un desafío ya que generalmente 
suelen ser de tipo subclínico (asíntomáticos) y en caso de que lo presentara estos son 
inespecíficos; es por ello, que debe complementarse con diversas pruebas de laboratorio 
(hematología, citología, serología y moleculares) sumado a una buena anamnesis nos permitirá 




     El hemograma completo es una gran herramienta diagnóstica útil para la detección de 
Anaplasmosis Granulocítica Canina y Trombocitopenia Cíclica Infecciosa Canina (Gaunt et al., 
2010; Eberts et al., 2011). Debe ser considerada la primera prueba de laboratorio por ser fácil, 
accesible, rápida y de bajo costo pudiendo realizarse en perros enfermos y aparentemente sanos 
en busca de alguna alteración compatible con la enfermedad, más aún si existe evidencia de 
haber sido mordidos por garrapatas (Greene, 2012). 
 
     La alteración hematológica más común durante la infección por A. phagocytophilum y A. 
platys es la trombocitopenia y es con frecuencia el único hallazgo en perros asintomáticos 
(Gaunt et al., 2010; Eberts et al., 2011; Bouzouraa et al., 2016; Yancey et al., 2017; Chirek et 
al., 2018).  
 
     La trombocitopenia causada por A. phagocytophilum se debe principalmente a la destrucción 
plaquetaria mediada por el sistema inmune, producción de factores inhibidores a nivel de la 
médula ósea, mayor consumo de plaquetas en la coagulación intravascular diseminada (CID) y 
el secuestro por el bazo agrandado (Waner et al., 1995, Wong y Thomas, 1998). Diversos 
estudios confirman la trombocitopenia mediada por el sistema inmunitario como un mecanismo 
patológico importante en la Anaplasmosis granulocítica canina detectando una frecuencia de 
anticuerpos unidos a plaquetas en un 44 a 56% en perros trombocitopénicos diagnosticados con 
la enfermedad (Kohn et al., 2008; Chirek et al., 2018). 
 
     La fase aguda de la infección por A. platys se caracteriza por trombocitopenia cíclica que 
persiste durante 7 a 14 días, seguida de un corto período de recuperación, durante el cual los 
recuentos de plaquetas generalmente vuelven a la normalidad (Harvey et al., 1978; French y 
Harvey, 1983) La trombocitopenia por A. platys se debe a la fagocitosis plaquetaria, destrucción 
inmunomediada y lesión directa por parte de los microorganismos replicantes (Harvey et al., 
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1978; Gaunt et al., 2010). Otros estudios muestran la infección de las células precursoras de 
plaquetas (megacariocitos) que también estarían implicadas en el mecanismo de la 
trombocitpenia al alterar la producción de éstas (De Tommasi et al., 2014). 
 
     Entre las alteraciones hematológicas inducidas por  A. phagocytophilum encontramos anemia 
y leucopenia (linfopenia y eosinopenia) (Kohn et al., 2008; Granick et al., 2009; Eberts et al., 
2011; Yancey et al., 2017; De Arcangeli et al., 2018); similares a otro estudio en 63 caninos con 
signos clínicos y diagnosticados mediante PCR evidenciaron trombocitopenia un 86%, anemia 
70%, monocitosis 48%, linfopenia 50%, leucocitosis 27% y leucopenia 14% con la única 
diferencia de que la leucocitosis tuvo mayor frecuencia que la leucopenia (Chirek et al., 2018). 
 
     Estudios realizados por Bouzouraa et al. (2016), además de la trombocitopenia, evidenciaron 
una marcada anemia en perros infectados naturalmente con A. platys. Se hallaron con baja 
frecuencia leucocitosis y leucopenia. Los resultados de reticulocitos eran bajos sugiriendo una 
anemia de tipo no regenerativa. Además, se sospecha que esta bacteria al igual que A. 




     La citología del frotis sanguíneo, médula ósea u órganos en busca de estructuras compatibles 
con Anaplasma sp. y de otros agentes que pueden parasitar células sanguíneas aporta mucha 
información para dilucidar nuestros posibles diagnósticos diferenciales. Es un método simple, 
económico y rápido. Se recomienda realizarlo tras hallar alguna alteración hematológica, más 
aún, si la incidencia de donde viene el perro la frecuencia de enfermedades transmitidas por 
vectores es alta. 
 
     En infecciones por A. phagocytophilum, éstas se pueden visualizar como microcolonias 
similares a moras de color púrpura (más oscuras que el del núcleo) llamadas “mórulas” en 
granulocitos (neutrófilos y eosinófilos) (Rikihisa et al., 1997; Popov et al., 1998; Eberts et al., 
2011) en frotis sanguíneo mediante tinción May-Grünwald, Wright o Wright-Giemsa (Dumler 
et al., 2001; Day, 2016)  En la infección experimental, se han detectado mórulas en 3 a 34% de 
los neutrófilos de sangre periférica dentro de  4 a 14 días después de la infección (Egenvall et 
al., 2000; Lilliehook et al., 1998). Un estudio realizado por Eberts et al. (2011) halló hasta un 





     Las mórulas de A. phagocytophilum proporcionan información de diagnóstico rápido, pero 
no están presentes en todas las infecciones, además éstas son indistinguibles de las mórulas E. 
ewingii que también infecta a granulocitos (Greig y Armstrong, 2006; Greene, 2012). 
 
     Los organismos de A. platys aparecen como inclusiones o mórulas basófilas en las plaquetas 
cuando los frotis sanguíneos se tiñen con Giemsa, azul de metileno nuevo, Diff-Quik, May 
Grünwald-Giemsa, Wright (Harrus et al., 1997; Ferreira et al., 2007; Greene, 2012; Bouzouraa 
et al., 2016). Como la bacteriemia de A. platys suele ser baja, los microorganismos son difíciles 
de detectar en el frotis sanguíneo y generalmente se observa alrededor del 1% de plaquetas 
infectadas (Day, 2016) aunque se ha evidenciado experimentalmente que al inicio de la 
infección puede abarcar un alto porcentaje de formación de mórulas hasta en un 97% de 
plaquetas en el frotis sanguíneo (Arraga-Alvarado et al., 1997); sin embargo, se ha detectado 
inclusiones ocasionales hasta 21 meses post inoculación en infecciones experimentales (Kontos 
et al., 1991). 
 
     En un estudio, al evaluar la presencia de corpúsculos de inclusión o mórulas en plaquetas 
frente a PCR para la detección de A. platys, demostró que no existe diferencia significativa entre 
las pruebas siendo el análisis del frotis sanguíneo una buena alternativa para su diagnóstico 
(Ferreira et al., 2007). Por el contrario, otro estudio realizado por Ramos et al., (2009) 
afirmaron la superioridad de las pruebas moleculares como el nested–PCR (nPCR) frente al 
frotis sanguíneo tanto para A. platys y E. canis. 
 
     Dependiendo del nivel de habilidad y la experiencia del técnico, otros cambios o artefactos 
en granulocitos y plaquetas (otras estructuras citoplásmaticas o precipitados) tienen el potencial 
de ser mal diagnosticados como inclusiones de Anaplasma spp. (Eberts et al., 2011; Dyachenko 
et al., 2012; Greene, 2012). 
 
     Otros hallazgos que se observan en el frotis sanguíneo de perros infectados con A. platys es 
la presencia de macroplaquetas pudiendo ser más grandes que los glóbulos rojos, monocitosis 
con monocitos que fagocitan neutrófilos y plaquetas conteniendo a los corpúsculos de inclusión 
(Beaufils et al., 2002).  
 
     En el examen citológico de la médula ósea, durante la infección natural, no se ha 
evidenciado A. phagocytophilum en megacariocitos, más sí en una infección experimental en 
cultivos de células megacariocíticas humanas, pero no afectó la formación ni producción de 
plaquetas (Granick et al., 2008).  
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     En un estudio experimental en caninos donde se inocularon plaquetas con A. platys se 
observó en aspirados de médula ósea un aumento de megacariocitos siendo indicativo de una 
trombocitopenia regenerativa (Gaunt et al., 1990).  
 
     En dos cachorros infectados naturalmente con A. platys, con signos clínicos leves y 
alteraciones hematológicas como anemia, neutropenia y severa trombocitopenia se hallaron 
inclusiones redondas a ovaladas de 1 a 3 por célula (1-2 m de diámetro) en megacariocitos y 
promegacariocitos en láminas citológicas de médula ósea similares a las que se hallaron en 
plaquetas. Además, se encontró hiperplasia como displasia, hiperlobulación, núcleos 
desorganizados y emperipolesis megacariocítica (De Tommasi et al., 2014). Esta infección 
podría repercutir en la disminución de nuevas plaquetas al ser las células progenitores alteradas 
y quizás destruidas llevando a una trombocitopenia; sin embargo, falta más estudios para 
confirmar esta hipótesis.  
 
     La citología del líquido sinovial se recomienda siempre y cuando haya evidencia de 
enfermedad articular sin causa explicable y alteraciones hematológicas compatibles con 
Anaplasmosis granulocítica canina. En caso de infecciónes por A. phagocytophilum se puede 
observar un aumento de leucocitos > 3,000 células / l con predominio de neutrófilos (no 
degenerados) encontrándose las mórulas en el 1 al 10% del total de neutrófilos. Esto se puede 
evidenciar hasta la décima semana postinfección (Alleman, 2017).  
 
     Otros hallazgos citológicos durante la infección de A. platys se ha observado hiperplasia 
folicular y plasmocitosis en la fase aguda de la infección, y hemorragia en algunos órganos 
como el bazo (Baker et al., 1987). 
 
2.6.3. PRUEBAS BIOQUÍMICAS 
 
     En infecciones por A. phagocytophilum se ha reportado principalmente alteraciones como 
hiperbilirrubinemia, aumento de transaminasas, hiperproteinemia, hipoalbuminemia, 
hiperfosfatemia y en menor frecuencia azotemia renal (Kohn et al., 2008; Chireck et al., 2018); 
mientras que en infecciones por A. platys se halló hiperproteinemia (Kontos et al., 1991) y en 
menor frecuencia un ligero aumento de transaminasas y bilirrubina, sin observar azotemia renal 








     Si bien es cierto, la ultrasonografía no es un método de diagnóstico para la Anaplasmosis 
canina, permite el hallazgo de esplenomegalia, siendo la alteración más frecuente en perros con 
signos clínicos y positividad por PCR a A. phagocytophilum afectando un 84 a 95%, y en 
segundo lugar la hepatomegalia de 6 a 11% (Kohn et al., 2008; Chireck et al., 2018). En 
contraste, en infecciones por A. platys se reporta un bajo porcentaje de esplenomegalia 
hallándose un 16% de los casos (Bouzouraa et al., 2016). 
 
2.6.5. PRUEBAS SEROLÓGICAS 
 
     Las pruebas serológicas permiten la detección de anticuerpos contra Anaplasma spp. y 
pueden ser de tipo cuantitativa o cualitativa. La cuantitativa mide la concentración de 
anticuerpos apartir de diluciones seriadas obteniendo como producto final el título del suero. 
Este tipo de prueba serológica permite diferenciar una infección reciente versus una exposición 
antigua; a diferencia de la cualitativa que solamente detecta la presencia anticuerpos (Greene, 
2012; Nelson y Couto, 2014). Las más empleadas son la IFI y Test SNAP 4Dx Plus. 
 
     La inmunofluorescencia indirecta (IFI), es una prueba de diagnóstico para la detección de 
anticuerpos contra A. phagocytophilum y A. platys. Parece ser relativamente específica para 
identificar perros expuestos al agente, pues no se reportan reacciones cruzadas con Ehrlichia 
canis (Kontos et al., 1991; Brown et al., 2001; Greene, 2012). Actualmente es poco empleado 
para la detección de anticuerpos frente a A. platys pero sí es muy usado para el diagnóstico de A. 
phagocytophilum incluso en humanos (Sainz et al., 2015; CDC, 2019). 
 
     En 18 perros naturalmente infectados con A. phagocytophilum y positivos a PCR, se buscó la 
detección de anticuerpos contra Anaplasma spp. mediante el IFI y el Test SNAP 4Dx 
concluyendo que el IFAT detectó anticuerpos en 12 perros, a diferencia del Test SNAP 4Dx 
que había detectado solo en 9 pacientes (Kohn et al., 2008). En un estudio experimental en 
perros, al evaluar un nuevo protocolo para la detección de anticuerpos contra A. 
phagocytophilum usando un Sistema de fluorescencia automatizado (sensibilidad: 95.4% y 
especificidad: 100) fue comparado con IFA y ELISA concluyendo que el Sistema de 





     La prueba de ELISA (ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas) es la más empleada en 
medicina veterinaria por su practicidad y que no requiere instalaciones o equipos costosos. Ya 
sea en el consultorio diario y en muchas investigaciones científicas, el más usado es el Test 
SNAP 4Dx Plus (IDEXX Laboratories, Inc.) (Sainz et al., 2015). 
 
     El Test SNAP 4Dx Plus es una prueba cualitativa que posee una sensibilidad del 99.1% y 
una especificidad del 100%, siendo el test de screening más recomendado en perros a partir de 
muestras de suero, plasma y sangre entera con anticoagulante. Esta prueba puede llegar a 
evaluar posibles “coinfecciones” al detectar la presencia de anticuerpos contra A. 
phagocytophilum, A. platys, E. ewingii, E. canis, B. burgdorferi; y antígenos frente a Filarias. 
Este kit de prueba ELISA emplea antígenos purificados proporcionando una especificidad y 
sensibilidad superior respecto a los tests que emplean células enteras (IFI y Western blot) 
debido a su tecnología basada en péptidos del test SNAP. La parte del Test SNAP 4Dx Plus 
para A. phagocytophilum detecta anticuerpos IgM e IgG, además de realizar reacción cruzada 
con A. platys ya que son organismos estrechamente relacionados y no tiene reacción cruzada 
con ninguna otra especie de rickettsia.  
 
     Como en la gran mayoría de las infecciones, el sistema inmunitario producirá elevadas 
concentraciones de anticuerpos IgM durante la fase aguda inicial de la infección, más adelante, 
en el transcurso de la infección, el sistema inmunitario comenzará a producir anticuerpos IgG 
cuyos niveles pueden permanecer elevados en el suero durante meses, o incluso años. En 
general, una muestra con el Test SNAP 4Dx Plus que resulta positiva frente a A. 
phagocytophilum presenta una buena correlación con un resultado positivo obtenido mediante 
una prueba IFA. Tener en cuenta que para que dé un resultado positivo en el Test requiere un 
título  1:80 anticuerpos inmunofluorescentes, sino éstos serán considerados como negativos 
(IDEXX Laboratories, 2018).  
 
     Un estudio realizado por Goldstein et al. (2014) compararon el rendimiento de dos pruebas 
que detectan diversas enfermedades transmitidas por vectores para la detección de anticuerpos a  
A. phagocytophilum  y B. burgdorferi. Los kits de estudio fueron el SNAP 4Dx Plus (IDEXX 
Laboratories, Inc.) y AccuPlex4 (Antech Diagnostics, Inc.). Se trabajaron con 3 grupos los 
cuales uno era el control, otro grupo se le había realizado el IFA para el diagnóstico de A. 
phagocytophilum y otro Western Blot para B. burgdorferi. Se evaluó la sensibilidad, 
especificidad y reproducibilidad de cada prueba a estudiar. La comparación de SNAP 4Dx 
Plus y AccuPlex4 con Lyme Western blot demostró una diferencia significativa en el 
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rendimiento; SNAP 4Dx Plus fue 98.5% sensible y 95.7% específico vs AccuPlex4  que fue 
78.5% sensible y 72.9% específico. El rendimiento de SNAP 4Dx Plus y AccuPlex4 en 
comparación con A. phagocytophilum por IFA produjo una sensibilidad y especificidad de 
91.7% y 88.7% para la prueba SNAP 4Dx Plus y 75% y 82.6% para la prueba AccuPlex4. 
La reproducibilidad de SNAP 4Dx Plus fue del 96% para B. burgdorferi y del 95% para 
Anaplasma sp. en comparación con AccuPlex4, que tuvo una reproducibilidad del 89% y 79%, 
respectivamente. En esta comparación directa, la prueba SNAP 4Dx Plus demostró una mejor 
precisión y reproducibilidad que la prueba AccuPlex4 para la detección de anticuerpos contra 
B. burgdorferi y Anaplasma sp. Esto demuestra que el SNAP 4Dx Plus tiene un mejor 
rendimiento. 
 
     La ventaja de esta prueba de ELISA son el costo, accesibilidad, evalúa varios patógenos 
transmitidos por vectores, fácil de usar y brinda un rápido resultado. La principal desventaja es 
la interpretación que el médico haga a partir de los resultados. Tener en cuenta que una 
seropositividad en el Test SNAP 4Dx Plus frente a Anaplasma sp. es un resultado que no 
permite especificar la especie del agente debido a la existencia de reacción cruzada entre A. 
phagocytophilum y A. platys (IDEXX Laboratories, 2018). Una desventaja de esta prueba es 
que su seropositividad no significa necesariamente que el agente se encuentre presente, sino que 
anteriormente ha sido expuesto (infección pasada) y aún persisten los anticuerpos siendo 
detectables en la sangre. Para este caso se debe complementar con el historial, examen clínico, 
alteraciones hematológicas y bioquímicas y otros para aseverar una infección presente que nos 
permitirá realizar prontamente un tratamiento. Por otro lado, un resultado seronegativo no 
necesariamente excluye una infección porque quizás aún no forme la cantidad de anticuerpos 
detectables para la prueba, esto se observa en la fase aguda de la infección (Eberts et al., 2011).  
 
     Se ha encontrado seroconversión en infecciones experimentales en el día 14 mediante IFA 
(Moroff et al., 2014) y mediante el test SNAP 4Dx a los 30 días en infecciones naturales con 
A. phagocytophilum (Yancey et al., 2017). Mientras que, en infecciones experimentales con A. 
platys fueron detectados en el día 16 postinfección (rango 10-24 días) mediante el test SNAP 
4Dx (Gaunt et al., 2010). La detección temprana y persistencia de anticuerpos contra 
Anaplasma sp. depende de la prueba serológica, sistema inmunológico, si es una infección 




     Estudios realizados por Kontos et al. (1991) en una infección experimental tras la 
inoculación de una cepa patógena griega de A. platys, se evidenció mediante IFA la presencia de 
títulos de anticuerpos en 1:1000 hasta el día 171 postinfección que duró la investigación.   
 
2.6.6. PRUEBAS MOLECULARES (PCR)  
 
     El PCR, es un método de diagnóstico molecular que permite la detección directa (presencia 
de ADN) del agente a estudiar.  Es la prueba más sensible porque permite diferenciar la especie 
de Anaplasma frente a otras enfemedades transmitidas por vectores que presentan hallazgos 
clínicos y hematológicos similares, además de cuantificar la carga bacteriana (Santos et al., 
2009; Eberts et al., 2011; Cardoso et al., 2015; Sainz et al., 2015; De Arcangeli et al., 2018). 
Actualmente son las más empleadas en diversas investigaciones científicas (Sainz et al., 2015). 
 
     La muestra más empleada para realizar un diagnóstico molecular en caninos es la sangre 
periférica tamponada con EDTA. Mediante este método los resultados positivos toman mayor 
importancia siendo evidencia de una infección activa (Kohn et al., 2008; Sainz et al., 2015); sin 
embargo, un resultado negativo no debe pasar desapercibido ya que puede interpretarse como la 
ausencia del agente o una baja bacteriemia presente no detectable por la prueba dependiendo de 
la etapa de la enfermedad que se encuentre, por ejemplo, la infección de A. platys que se 
caracteriza por una bacteriemia intermitente.  
 
     Una ventaja frente a las pruebas serológicas es que permite su detección temprana, incluso 
antes de la presencia de mórulas o corpúsculos de inclusión en frotis sanguíneo y anticuerpos 
detectables en sangre (Moroff et al., 2014). Los estudios experimentales han demostrado 
presencia de ADN de A. phagocytophilum y A. platys tan pronto como 2 y 3 días post infección, 
respectivamente; sin embargo, es limitada en infecciones crónicas donde la bacteriemia suele 
ser baja (Greene, 2012; Moroff et al., 2014). 
 
     Otras muestras empleadas donde se ha hallado con éxito positividad son los linfonódulos, 
líquido sinovial y órganos. Yancey et al. (2017) realizó PCR de muestras obtenidas de 
linfonódulos en 13 perros positivos molecularmente a A. phagocytophilum encontrando el 85% 
(11/13) de positividad en linfonódulos. Otro estudio halló positividad mediantes pruebas 
moleculares obtenidas del líquido sinovial en pacientes con poliartritis en 3 muestras de 5 perros 
positivos a PCR por este mismo agente (Chirek et al., 2018). En Suiza, Berzina et al. (2014) 
demostraron la presencia de ADN de A. phagocytophilum en lesiones cutáneas inexplicables en 





     El tratamiento clásico y actualmente recomendado para Anaplasmosis canina es la 
doxiciclina a 5mg/kg c/12 horas ó 10mg/kg c/24 horas por 30 días (Harrus et al., 1997; Beaufils 
et al., 2002; Gaunt et al., 2010; Yancey et al., 2017; Chirek et al., 2018). Este antibiótico 
también es efectivo en coinfecciones con E. canis y B. burgdorferi (Sainz et al., 2015). En 
algunos pacientes puede causar vómitos y esto se corrige siguiendo la primera dosificación de 
cada 12 horas, además de proporcionarle después de la alimentación o complementando al 
tratamiento con un protector gástrico (Little, 2010; Sainz et al., 2015). A diferencia de otras 
tetraciclinas no parece causar decoloración del esmalte en cachorros (Nicholson et al., 2010). 
 
     Un estudio en Baster, Minessota, Eberts et al. (2011) demostraron que la doxiciclina, en 
etapas agudas, tiene una rápida resolución de signos clínicos, incluyendo signos neurológicos, a 
partir de las 24 horas hasta los 6 días post tratamiento. En este trabajo se empleó una dosis de 6-
8mg/kg c/12 horas y otros c/24 horas en una duración de 14 días, 21 días y 28-30 días llegando 
como conclusión que la duración y dosificación no influye en los resultados. Cabe mencionar 
que en este estudio no se realizaron pruebas moleculares para el seguimiento post tratamiento 
para asegurar la ausencia del agente.   
 
     Posteriormente, trabajos realizados por Yancey et al. (2017), determinaron la ausencia de 
este agente en sangre y linfonódulo por PCR confirmando la eficacia de la doxiciclina a 5mg/kg 
c/12 horas en el día 30 y 60 post tratamiento con mejoría de signos clínicos y alteraciones 
hematológicas en perros con signos compatibles con anaplasmosis y positivos a A. 
phagocytophilum mediante pruebas moleculares. 
 
     En búsqueda de otros antibióticos a la doxiciclina debido a los efectos que causa en niños y 
mujeres embarazadas como también una alternativa a ésta, Maurin et al. (2003) realizaron un 
estudio experimental con diferentes cepas de A. phagocytophilum provenientes de humanos, 
caballos y perros de varias regiones de EE.UU demostrando buenos efectos in vitro de la 
rifampicina y levofloxacina. La rifampicina se ha utilizado con éxito en un grupo limitado de 
mujeres embarazadas para el tratamiento de Anaplasmosis granulocítica humana (AGH) 
(Buitrago et al., 1998). Faltan muchos estudios in vivo por realizar para demostrar su eficacia, 
dosificación y duración en caninos durante la enfermedad. 
 
     Investigaciones experimentales realizadas por Chang et al. (1997) en tres perros infectados 
con A. platys por inoculación endovenosa evaluaron la eficacia de dos antibióticos. Tras 
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observar plaquetas infectadas en un perro, se empleó la tetraciclina a 22mg/kg c/8 horas durante 
2 semanas y en los otros dos se suministró doxiciclina a 10mg/kg c/24 horas por una semana 
cuyos efectos en los parámetros de plaquetas y presencia en frotis tuvieron resolución a la 
semana. Sin embargo, en el primer caso, semanas después de terminar la antibioterapia 
volvieron a aparecer las plaquetas infectadas mostrando la persistencia de A. platys; mientras en 
el segundo caso, no se evidenciaron durante las tres semanas tras terminar el tratamiento por 
PCR y frotis sanguíneo. Si bien es cierto la duración del tratamiento con doxiciclina fue efectiva 
en una semana, generalmente en infecciones naturales, se encuentra en coinfecciones con E. 
canis donde el tratamiento debería ser más largo que 21 hasta 30 días (Nelson y Couto, 2014).  
 
     Paralelamente en Israel, Harrus et al. (1997) demostraron la eficacia de la doxiciclina a 
5mg/kg c/24 horas durante 21dias (vía oral) más el dipropionato de Imidocarb 5mg/kg c/14 días 
por 2 veces (vía intramuscular) en 5 pacientes diagnosticados serológicamente por IFA para A. 
platys siendo dos de ellos positivos para E. canis. Se vió una resolución dentro de las 48 a 72 
días de los signos clínicos y ausencia de mórulas e inclusiones en el frotis sanguíneo. Similar 
tratamiento realizado por Sainz et al. (1999) con doxiciclina a 5mg/kg c/24 horas durante 28 
días (vía oral) más el dipropionato de imidocarb 5mg/kg c/14 días por 2 veces (vía subcutánea) 
en un perro con signos clínicos y diagnosticados por IFA y frotis sanguíneo para A. platys, E. 
canis y Babesia spp. fue exitoso. 
 
     El imidocarb es muy nefrotóxico con 50% de mortalidad, se debe tener mucha precaución en 
pacientes renales y bajar dosis a 3mg/kg SC más fluidoterapia (Dyachenko et al., 2012). Es 
efectivo en coinfecciones con Babesisa canis o Hepatozoon canis (Sainz et al., 2015). 
 
     Otros antibióticos alternativos que refieren para A. phagocytophilum es la tetraciclina a 
22mg/kg c/8 horas por 14-21 días (vía oral); minociclina 10mg/kg c/12 horas por 10 días (vía 
oral o endovenosa). Igualmente, para A. platys, además de las anteriores, oxitetraciclina 7.5-
10mg/kg c/ 8 horas por 14 -21 días (vía endovenosa) y enrofloxacina 5mg/kg c/12 horas por 14-
21 días (vía oral, endovenoso o subcutáneo) (Greene, 2012). 
 
     El uso de los esteroides (prednisona o prednisolona) en el tratamiento es discutible. Se 
recomienda utilizarlo cuando no se observa una respuesta satisfactoria al inicio del tratamiento o 
surgen complicaciones inmunomediadas como anemia hemolítica, trombocitopenia, uveítis, 
vasculitis, glomerulonefritis, poliartritis. Se ha empleado prednisona a 0.5-2mg/kg/día y la 
duración varía según el tipo y gravedad de afección inmunomediada hallándose una respuesta 
favorable en infecciones agudas a las 24-48 horas (Kohn et al., 2008; Sainz et al., 2015). 
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     Otras terapias de apoyo cuando el cuadro sea grave o en fases crónicas se emplea 
transfusiones, fluidoterapia en casos de deshidratación o enfermedad renal secundaria, 
antipiréticos y analgésicos. En cuadros crónicos causados por la infección de E. canis, donde se 
evidencia una pancitopenia, se ha reforzado la antibioterapia al utilizarse factores de 
crecimiento hematopoyético (eritropoyetina), dosis baja de vincristina y glucorticoides lo 
mismo que se podría extrapolar en infecciones con Anaplasma sp. (Sainz et al., 2015). 
 
     Las decisiones del tratamiento dependen de la presentación de signos clínicos, alteraciones 
hematológicas, hallazgos de mórulas o corpúsculos de inclusión, pruebas bioquímicas, pruebas 
serológicas y moleculares. No debe basarse únicamente de la prueba serológica (cualitativa). El 
perro seronegativo podría haberse infectado recientemente, mientras que el perro seropositivo 
podría haber estado expuesto meses antes y ya había eliminado el organismo a través de una 
inmunidad innata (Eberts et al., 2011). En los últimos años la infección secuencial y la 
coinfección con otros patógenos transmitidos por vectores complican las presentaciones clínico-
patológicas en animales afectando la gravedad, duración de la enfermedad y respuesta al 
tratamiento (Beall et al., 2008; Gaunt et al., 2010; De Tommasi et al., 2014) 
 
2.8. PREVENCIÓN Y CONTROL 
 
     A diferencia de otras enfermedades, actualmente no existe vacuna para prevenir la 
Anaplasmosis canina.  
 
     La prevención y control parte en un inicio en las acciones que tenga el propietario con su 
mascota. Aquí la importancia del médico veterinario en educar, orientar y brindar la 
información respectiva a los dueños de pacientes sanos o que hayan adquirido alguna 
enfermedad transmitida por garrapatas. Èsto ayudará a prevenir la transmisión e infección a 
otros nuevos hospedadores, incluyendo al hombre. 
 
     Las medidas preventivas se centran en el control de las garrapatas por ser su presencia el 
principal factor de riesgo en animales y humanos. Tener en cuenta que muchas enfermedades 
pueden transmitirse durante las primeras 3 a 48 horas post fijación del vector. Existen en el 
mercado veterinario diversos productos en diferentes presentaciones desde aerosoles, repelentes 
químicos (collares), repelentes ultrasónicos (dispositivos), talcos, champús, baños medicados, 
pipetas y pastillas orales. Éstos previenen la mordedura del vector o eliminan la garrapata 
adherida al canino antes de que le dé tiempo de trasmitir la infección. Elegir el producto y 
presentación dependerá de la preferencia de uso, duración de protección, necesidades 
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terapéuticas si hay coinfecciones con otros vectores como pulgas, mosquitos y ácaros 
(componente químico y mecanismo de acción), estado fisiológico (cachorro, adulto, gestante, 
lactante) y de salud (sanos o con problemas renales, hepáticos, piel etc). La eficacia de estos 
productos dependerá del cumplimiento de las indicaciones del fabricante (CDC, 2019). 
 
     Un complemento, a lo anterior, es la fumigación del ambiente externo (jardines) e interno 
(alfombras, debajo de sillones, grietas de pisos y paredes) por la presencia de huevos, larvas o 
ninfas - adultos que se encuentran en invernación. Las larvas pueden sobrevivir hasta un año sin 
alimentarse. Se recomienda fumigar las paredes hasta un metro de altura porque las garrapatas 
suelen trepar hasta esa altura incluyendo las rajaduras y esquinas. Siguiendo siempre la 
indicación y con las medidas de seguridad correspondiente según del producto por ser nocivos 
para la salud (CDC, 2019). 
 
     Se debe evitar que el perro tenga contacto con terrenos abandonados, campos y arbustos 
porque pueden infestarse y traer consigo a las garrapatas hacia los hogares. Si bien es cierto, es 
inevitable no llevar a nuestras mascotas a los parques o sitios con mucha vegetación, se 
recomienda, tras regresar a casa, revisar el pelaje para detectar alguna garrapata para que puedan 
ser retiradas a tiempo. En caso de que la garrapata esté impregnada a la piel retirar con pinzas 
cerca de ésta y jalar hacia afuera usando una presión constante, la garrapata no debe ser 
exprimida o retorcida ya que puede dejar alguna parte de la garrapata permaneciendo en la piel 
y limpiar en la herida con algún desinfectante (CDC, 2019). 
 
     La prevención frente a garrapatas en humanos también es imprescindible, más aún si se 
recurre a zonas con mucha vegetación. Se recomienda usar repelentes que contengan DEET, 
picaridin, IR3535, aceite de eucalipto de limón (OLE), para-mentano-diol (PMD) o 2-
undecanona. Además de estar bien cubiertos con ropas de mangas largas y pantalón que cubra 
mayor parte de la piel (CDC, 2019). 
 
     Las ropas y equipos se pueden tratar con productos que contengan un 0,5% de permetrina. 
La permetrina se puede usar para tratar botas, ropa y equipo de campamento y se mantiene 
protectora durante varios lavados (CDC, 2019). 
 
     Siempre la mascota debe estar al día con su producto para el control de garrapatas a pesar de 
que no evidencié ninguna, ya que se ha reportado casos con la enfermedad sin hallarse el vector 
al examen clínico (CDC, 2019). 
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     En caso de animales enfermos, seguir el correcto tratamiento hasta su resolución y control 





     En la actualidad existen varios estudios y reportes donde demuestran, mediante pruebas 
serológicas y moleculares, zoonosis causadas por A. phagocytophilum y A. platys; sin embargo, 
la Anaplasmosis granulocítica humana (AGH) causada por A. phagocytophilum toma una gran 
importancia por la incidencia actual que representa a diferencia de A. platys que recién en 
humanos se está haciendo conocer (Dumler et al., 2001, 2005). 
 
     A. phagocytophilum es el agente responsable de la anaplasmosis granulocítica humana 
(HGA) teniendo un gran impacto en la salud pública (Dumler et al., 2001, 2005). Fueron 
descritas por primera vez en humanos en los años 90 hasta la actualidad con una incidencia de 
casos en aumento (CDC, 2019).  Entre los síntomas frecuentes se halla malestar general como 
fiebre, dolor de cabeza, tos, dolor lumbar, mialgia, escalofríos, confusión incluso trastornos 
gastrointestinales y entre menos frecuentes tenemos artralgia, conjuntivitis, linfadenomegalia, 
disuria, y edema periférico (Woldehiwet, 2010). Si no se diagnostica a tiempo puede llegar a ser 
potencialmente mortal.  Síntomas similares se presenta en infecciones por A. platys (Arraga-
Alvarado et al., 2014).  
 
     El número de casos de Anaplasmosis humana causadas por A. phagocytophilum reportados a 
la CDC (Centers for Disease Control and Prevention) ha ido en aumento de 348 casos en el 
2000 a 5762 en 2017 con una incidencia de 1.4 a 17.9 casos por millón de personas en los años 
2000 a 2017 y la tasa de letalidad se sigue manteniendo por debajo del 1% (CDC, 2019). 
 
     Las personas con bajas defensas (pacientes con quimioterapias, VIH, trasplantes de órganos 
entre otros) son más susceptibles a tener cuadros más severos si son infectadas (CDC, 2019) y 
más aún en casos de coinfecciones (Maggi et al., 2013; Arraga-Alvarado et al., 2014; 
Breitschwerdt et al., 2014). Otro factor de riesgo es la ocupación laboral, por ejemplo, médicos 
veterinarios que están siempre en contacto con caninos y felinos enfermos infestados por 
garrapatas (Maggi et al., 2013; Weinborn et al., 2018), trabajadores de campos (Máttar y Parra, 
2006) e incluso los mismos propietarios que tienen mascotas en sus hogares (Abarca et al., 




     Los métodos de diagnóstico y tratamiento son similares al de los caninos por tanto la 
detección temprana tiene un pronóstico favorable (CDC, 2019). 
 
     En 1996, en Venezuela se reportó un caso compatible con Erliquiosis en una niña 
(seropositiva a anticuerpos anti- E. Chaffeensis mediante IFAT), además de presentar las 
mórulas en leucocitos, también se hallaron corpúsculos de inclusión en plaquetas compatibles 
con la infección de A. platys aunque nunca fueron confirmadas molecularmente (Arraga-
Alvarado et al., 1996).  
 
     Máttar y Parra (2006) realizaron un estudio en Colombia para determinar la seroprevalencia 
mediante IFA para la detección de IgG para A. phagocytophilum, Bartonella spp. y Coexiella 
burnetii encontrando un 20%, 37% y 26.6%, respectivamente, en personas que tenían como 
actividad trabajar en el campo. 
 
     En Chile, se halló una seroprevalencia de anticuerpos anti-Anaplasma sp. del 18.5% en 
personas que tenían contacto con perros erliquiosos; y 3.3% en personas que no habían tenido 
contacto con perros erliquiosos ni garrapatas (Abarca et al., 2008).  
 
     En una médica veterinaria de 27 años que anteriormente había realizado diversos trabajos 
como tratamientos en un hospital de animales menores e investigación anatómica haciendo 
disección de animales salvajes estando en contacto con diversos ectoparásitos, rasguños y 
mordeduras por los animales se halló una coinfección mediante pruebas moleculares y 
serológicas para A. platys, Bartonella henselae y Candidatus Mycoplasma haematoparvum. 
Durante casi dos años presentó episodios de desmayos, migrañas, fotofobia, dolores musculares, 
convulsiones, anomalías neurológicas y neurocognitivas que fueron disminuyendo tras recibir el 
tratamiento indicado. En ningún momento presentó fiebre o alteraciones hematológicas (Maggi 
et al., 2013). 
 
     Mediante PCR se diagnosticó una coinfección por A. platys, Ehrlichia ewingii, Ehrlichia 
chaffeensis en una madre (57 años) e hija (16 años) tras adoptar a un cachorro de 15 semanas 
proveniente de Misuri (EE.UU), región endémica para erliquiosis trasmitidas por garrapatas. El 
cachorro era cuidado por ellas principalmente y a veces recibían mordidas. Cabe mencionar que 
cuando fue adoptado, el cachorro presentó una neumonía, luego se recuperó y posteriormente 
optó un comportamiento agresivo. El cachorro además de las otras infecciones halladas en sus 
propietarias se le diagnóstico Ehrlichia canis. La madre había desarrollado un edema 
subcutáneo intermitente y aumento leve de enzimas hepáticas; mientras que la hija, un dolor en 
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la parte superior del cuerpo. No se evidenció síntomas o alteraciones hematológicas compatibles 
a Anaplasmosis/Ehrliquiosis. Todos recibieron tratamiento (madre y perro) y se recuperaron 
mostrando un PCR negativo a estos agentes. Aquí se confirma la zoonosis ya que descubrieron 
que el ADN implicado para anaplasma y erliquia fueron idénticas tanto para la madre, hija y 
perro (Breitschwerdt et al., 2014). 
 
     En Venezuela, Arraga-Alvarado et al. (2014) reportaron 2 casos de positividad mediante 
PCR para A. platys en dos mujeres (29 años y 50 años) que presentaban disminución del apetito, 
malestar general, dolor muscular, dolor de cabeza, escalofríos, insomnio y además habían tenido 
contacto con perros compatibles con Anaplasmosis (uno sí fue confirmado). La primera mujer 
nunca presentó alteraciones hematológicas. La segunda mujer presentó una pancitopenia e 
infección con el virus del Epstein-Barr, citomegalovirus y virus del dengue. 
 
     En Marruecos, se halló una seropositividad mediante IFA para la detección de IgG contra A. 
phagocytophilum un 37% (51/138) en adiestradores de perros militares y policiales; y 21.7% 
(41/115) en donadores de sangre (Khatat et al., 2016). Esto es alarmante porque existe una alta 
probabilidad de que se transmita el agente durante las transfusiones. Al año siguiente se realizó 
otra seroprevalencia encontrando un 70% en propietarios, pero esta vez realizando pruebas 
moleculares y serológicas en sus perros encontrando un 7.5% (27/362) para A. platys y 21.9% 
(93/425) frente a Anaplasma spp. (Khatat et al., 2017). 
 
     En Chile, se realizó un estudio en una población con riesgo ocupacional para determinar la 
presencia de anticuerpos contra Anaplasma spp. en un hospital veterinario hallándose una 
seropositividad de 25.9% (15/58). De los seropositivos, según la actividad que desarrollaban 
con sus mascotas, el 37.5% bañaban y dormían con sus mascotas (Weinborn et al., 2018). 
 
     En relación a los estudios mediante serología para Anaplasma spp. falta complementar con 
pruebas moleculares para identificar la especie ya que estos dos agentes pueden hacer reacción 



















III. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
3.1. LUGAR Y ÉPOCA DE EJECUCIÓN DEL ESTUDIO 
 
     El estudio fue realizado en el distrito de Chiclayo perteneciente a la provincia del mismo 
nombre ubicado en el departamento de Lambayeque (Perú) durante el mes de enero del año 
2019. Éste se encuentra en la costa norte a 27 msnm con coordenadas geográficas entre los 
06º46'19" de latitud sur y 79°50'21 de longitud oeste presentando un clima subtropical con una 
temperatura máxima de 32oC con 75% de humedad condicionando un ambiente favorable para 
la propagación de los vectores e incidencia de enfermedades rickettsiales en caninos. 
 
     La colección de muestras sanguíneas se realizó por medio de campañas para descarte de 
Anaplasmosis canina. La primera etapa del hallazgo hematológico (hematocrito, hemoglobina, 
recuento glóbulos rojos, recuento de leucocitos y frotices sanguíneos) y obtención del suero 
para su conservación fueron ejecutados en el Laboratorio Clínico “Pet Lab” (Lambayeque); y la 
segunda parte del hallazgo hematológico (recuento de plaquetas, valor relativo de leucocitos, 
visualización de corpúsculos de inclusión y/o mórulas) y examen serológico fueron realizados 




3.2.1. INDIVIDUOS PARTICIPANTES 
 
     En el presente estudio se colectó un total de 88 muestras de sangre periférica venosa para la 
determinación del hallazgo hematológico y detección de anticuerpos contra Anaplasma spp. 




𝑛 = 𝑁𝑍2𝑝𝑞(𝑁 − 1)𝐸2 + 𝑍2𝑝𝑞 
 
Dónde: 
N = Total de la población  
Z= Distribución normal (Z=1.96, a un nivel de confianza del 95%)  
p = proporción esperada (p=0.06) (Badillo et al., 2017) 
q = 1 – p (1-0.06 = 0.94)  
E = Margen de error permitido (5 %) 
 
     Para el cálculo estimado de la población de perros en el distrito de Chiclayo se consideró la 
relación habitante: perro de 10:1. De esta manera la población canina fue de aproximadamente 
29,178 siendo el tamaño muestral de 87 perros como mínimo. 
 
3.2.1.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 
 
     Los criterios de inclusión fueron todos los perros aparentemente sanos con antecedentes de 
mordeduras de garrapatas provenientes del distrito de Chiclayo con presencia de éstas o haber 
sido infestados dentro de los últimos 6 meses sin distinción de raza, sexo y edad. 
 
     Los criterios de exclusión fueron la ausencia de garrapatas por un periodo mayor a los 6 
meses. 
   
3.2.2 MATERIALES PARA TOMA Y ALMACENAMIENTO DE MUESTRAS 
OBTENIDAS 
 
− Mesa de aluminio  
− Cooler con geles refrigerantes 
− Tubos Vacutainer® con EDTA (ácido tetraacético de etilendiamino) 
− Tubos Vacutainer® sin anticoagulante con separador de gel 
− Gradillas para tubos Vacutainer® 
− Plumón marcador 
− Masking tape 
− Agua oxigenada 
− Guantes de látex 
− Algodón hidrófilo 
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− Alcohol 70o 
− Agujas hipodérmicas descartables de 21G x 1” 
 
3.2.3. MATERIALES PARA PRUEBAS HEMATOLÓGICAS Y SEROLÓGICAS 
 
  3.2.3.1. EQUIPOS 
 
− Microscopio de luz artificial – Leica DM500 
− Fotómetro RIELE 5010
 v5+ 
− Centrífuga para microcapilares 
− Contador de células (para glóbulos rojos y blancos) 
− Contador de células (diferenciador celular de glóbulos blancos) 
− Congeladoras (To= -20oC)  
 
3.2.3.2. MATERIALES DE PLÁSTICO Y/O VIDRIO 
 
− Microcapilares sin heparina (azul) 
− Portaobjetos 
− Mechero de alcohol 
− Manguerillas de goma 
− Tubos de ensayo 
− Pipeta Shali 
− Gradillas para tubos de ensayo 
− Pipetas de Thoma para glóbulos rojos 
− Pipetas de Thoma para glóbulos blancos 
− Cámaras de Neubauer  
− Cubreobjetos 
− Viales de plástico de 1.5 ml 
− Caja de almacenamiento para viales 
− Caja de almacenamiento de porta láminas 
− Pipetas de Pasteur de plástico 
 
3.2.3.3. SOLUCIONES Y/O REACTIVOS 
 
− Cloruro de sodio al 0.85% (Dilutor de glóbulos rojos) 
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− Ácido clorhídrico al 1% (Dilutor de glóbulos blancos) 
− Reactivo de Drabkin 
− Agua destilada (Solución buffer) 
− Colorante Wright 
− Aceite de inmersión 





− Secadora de cabello 
− Tabla de lectura para hematocrito (CRIPTOCAP) 
− Contenedor de objetos punzocortantes 
− Lápiz carboncillo 
− Madera con canaletas para portabjeto 




3.3.1. TOMA DE MUESTRAS 
 
     Se colectó 2 muestras de sangre periférica venosa por cada de perro empleando en todo 
momento una adecuada sujeción para reducir el factor de estrés ocasionado por el manejo y 
practicando siempre las medidas de bioseguridad como el uso de guantes de látex. Se realizó 
una hemostasia proximal a la articulación del codo para visualizar la dilatación de la vena 
cefálica y tras ubicarla se limpió el área con alcohol al 70%. Luego se procedió a colocar una 
aguja hipodérmica estéril 21G x 1” y se obtuvo sangre usando el sistema de colección por goteo 
en el tubo de EDTA (tapa morada) llenándola unos 3ml aproximadamente para ser 
homogenizado con suaves movimientos circulares con el fin de evitar la formación de coágulos 
e inmediatamente se tomó otra muestra en un tubo sin EDTA (tapa amarilla) unos 5ml 
aproximadamente y se dejó en posición vertical. Concluida la toma de muestra, se colocó 
algodón seco sobre la zona de punción haciendo presión o cinta masking tape para evitar la 




     Durante el transporte, las muestras fueron conservadas en el cooler que contenía geles 
refrigerantes para luego ser procesadas en el laboratorio. 
 
3.3.2. ANÁLISIS HEMATOLÓGICO 
 
     Los procedimientos se realizaron dentro de las primeras 12 horas conservadas a 4°C para 
evitar falsos valores y alteraciones de la morfología celular producidos por el tiempo de 
conservación en EDTA. Se realizaron mediante protocolos establecidos por el Laboratorio de 
Patología Clínica Veterinaria de la FMV-UNMSM. 
 
3.3.2.1. DETERMINACIÓN DEL HEMATOCRITO (%) 
 
     Se empleó microcapilares sin heparina (franja azul). Se llenó hasta las ¾ partes del 
microcapilar proveniente de la muestra de sangre con EDTA previamente homogenizada y se 
retiró con algodón el excedente de sangre de la parte externa del microcapilar manteniendo 
siempre la posición horizontal del mismo para evitar el vaciamiento de la muestra. Se realizó el 
sellado del microcapilar usando un mechero donde se quemó el extremo libre de sangre (donde 
se encuentra la franja azul) manteniendo siempre una posición horizontal y realizando giros 
suaves sobre la yema de los dedos sin que el fuego haga contacto con la sangre. Posteriormente 
una vez verificada el sellado se llevó el microcapilar a una centrífuga con el extremo del sello 
hacia la periferia del equipo y se colocó a una velocidad de 25200 g por 5 minutos. Finalmente 
se realizó la lectura del hematocrito de la muestra en base a una escala referencial para 
microcapilares CRIPTOCAP el cual es expresado en porcentajes. 
 
3.3.2.2. DETERMINACIÓN DE LA HEMOGLOBINA (g/dL) 
 
     Se realizó en base al método de la Cianometahemoglobina cuyo fundamento parte de la 
oxidación de la hemoglobina a metahemoglobina la cual a su vez pasa a cianometahemoglobina 
tras interactuar la sangre con el ferricianuro de potasio (Reactivo Drabkin). Este pigmento de 
cianometahemoglobina es cuantificado por espectrofotometría. Para su determinación se colocó 
5ml de Reactivo de Drabkin en un tubo de 10 ml. Luego a partir de la muestra de sangre con 
EDTA se retiró 20µl utilizando la pipeta de Sahli que se encuentra conectada en el extremo 
posterior a una manguerilla de goma para una mejor manipulación (se homogenizó 
previamente). Posteriormente se depositó la sangre contenida en la pipeta de Sahli al tubo que 
contiene el Reactivo de Drabkin y se homogenizó la mezcla soplando la misma pipeta. Tras 10 
minutos de espera se procedió a determinar la densidad óptica de la solución mediante el uso de 
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un espectrofotómetro. Éste se calibró a una longitud de onda de 546 nm con un factor de 37 y 
utilizando la opción CF (con factor). El mismo se llevó a 0 con 1 ml del Reactivo de Drabkin y 
posteriormente se realizó la lectura con 1 ml de la muestra problema, pulsando dos veces la 
tecla de resultado para finalmente obtener el resultado expresado en g/dl. 
 
3.3.2.3. RECUENTO DE ERITROCITOS, LEUCOCITOS Y PLAQUETAS 
 
     En caso del recuento de eritrocitos y leucocitos se usó la pipeta de Thoma con una medida 
máxima de 101 y 11 µl, respectivamente. En ambas pipetas, para una mejor manipulación, se 
conectó a su extremo posterior una manguera de goma pequeña y se aspiró 0.5µl de la muestra 
de sangre con EDTA. Se retiró con algodón el excedente de sangre de la parte externa de las 
pipetas manteniendo siempre la posición horizontal del mismo. Se completó la cantidad de cada 
pipeta (hasta las medidas señaladas) con sus respectivos dilutores. En caso de eritrocitos se 
empleó el ClNa al 0.85% y para los leucocitos se utilizó el HCl al 1% obteniendo diluciones 
finales de 1:200 y 1:20, respectivamente. Se homogenizaron las pipetas con la ayuda de un 
agitador mecánico durante 30 a 40 segundos y se eliminó 3 gotas de ambas pipetas sobre un 
algodón para luego colocar 1 gota en uno de los lados de la cámara de Neubauer llenándolo por 
capilaridad. Se esperó 1 a 2 minutos para que sedimenten y puedan observarse con claridad para 
el conteo. El conteo de eritrocitos fue contabilizado, mediante un objetivo de 10X, los 4 
cuadrantes de las esquinas y del centro, donde la suma se multiplicó por 10,000 expresándose 
como número de eritrocitos/ µl de sangre. En caso de los leucocitos se contabilizaron mediante 
un objetivo de 40X los 4 cuadrantes correspondientes siendo la suma multiplicado por 50 cuyo 
resultado es expresado en número de glóbulos blancos/µl de sangre. 
 
     Para determinar el recuento diferencial de glóbulos blancos previo a ello se realizó un frotis 
sanguíneo a partir del microcapilar que fue utilizado en la determinación del hematocrito antes 
de ser sellado.  Para la realización del frotis se colocó una gota de sangre sobre una lámina 
portaobjetos nuevo y con ayuda de otra lámina portaobjeto se utilizó uno de sus bordes 
ubicándolo delante de la gota de sangre formando un ángulo aproximado de 30°- 45° con 
respecto a la superficie de la primera lámina (se forma un ángulo menor si la consistencia es 
más acuosa y un ángulo mayor si la sangre es espesa) se deslizó con un movimiento corto y 
rápido hacia el otro extremo  del primer portaobjetos con el fin de conseguir una película fina de 
sangre homogéneamente distribuida. Se secó el frotis con la ayuda de una secadora de cabello y 
se rotuló con el código del paciente en uno de los bordes inferiores con un lápiz carboncillo para 




     Para la tinción, se vertió el colorante Wright con una pipeta Pasteur de plástico sobre el frotis 
cubriéndose completamente y se dejó en reposo por 3 a 4 minutos. Luego se agregó 10 a 12 
gotas de buffer (agua destilada) homogenizando la mezcla tras soplar suavemente con ayuda de 
una manguerilla de goma sobre la lámina hasta observar una película metálica sobre la mezcla y 
se dejó en reposo por 6 minutos. Se lavó la lámina con agua potable a chorro lento para eliminar 
el excedente de mezcla. Se dejó secar la lámina teñida colocándolo de manera vertical en una 
superficie de madera con canaletas para posteriormente realizar la visualización microscópica 
de las células en el frotis sanguíneo. Sobre la lámina coloreada se colocó una gota de aceite de 
inmersión y se observó inicialmente con objetivos de 10X y 40X para determinar la distribución 
celular y poder escoger una zona adecuada de la monocapa para iniciar el recuento diferencial. 
Se inició la diferenciación celular con un objetivo de donde se contabilizó 100 células 
leucocitarias con el contador de diferenciador celular para así obtener los valores relativos 
(porcentuales) de cada línea celular y posteriormente calcular los valores absolutos de cada línea 
leucocitaria en base al conteo general de leucocitos. 
 
     Para la determinación del recuento de plaquetas se realizó a partir del análisis microscópico 
del frotis sanguíneo obtenido con tinción Wright. Se procedió a contabilizar la cantidad de 
plaquetas halladas en 10 campos bajo un objetivo de 100X y se dividió entre 10 (número de 
plaquetas promedio por campo). Finalmente, ese valor fue multiplicado por un factor de 
corrección de 15000 expresando el resultado final como número de plaquetas/µl. 
 
3.3.3. VISUALIZACIÓN DE CORPÚSCULOS DE INCLUSIÓN (CI) O 
MÓRULAS 
 
     La visualización se realizó bajo un objetivo de 100X con tinción Wright. Para la 
identificación de CI o mórulas compatibles con Anaplasma spp. en el frotis sanguíneo, se revisó 
con énfasis la monocapa, bordes y cola del frotis buscando estructuras compatibles a nivel 
intracelular en granulocitos (neutrófilos y eosinófilos) y en plaquetas en caso de sospecha de 
Anaplasma phagocytophilum y Anaplasma platys, respectivamente. Las láminas fueron 
revisadas dos veces.  
 
     De acuerdo a los hallazgos hematológicos se consideró como perros positivos aquellos que 
presentaron trombocitopenias con corpúsculos de inclusión (CI) o mórulas; sospechosos, 
aquellos que presentaron solamente CI o mórulas sin trombocitopenia y negativos, aquellos que 




3.3.4. ANÁLISIS SEROLÓGICO 
 
     Se trabajó con 88 muestras de sangre contenidas en los tubos sin EDTA (tapa amarilla) que 
posee un gel separador del suero frente al componente celular sanguíneo. Una vez obtenido los 
sueros, se conservaron en viales a -20°C para ser procesados con el Test SNAP 4Dx Plus en 
Lima.  
 
     Para el uso del Test SNAP 4Dx Plus, las muestras se dejaron a temperatura ambiente entre 
15°C-25°C, una vez que se llegó a esa temperatura se procedió a colocar en un tubo de muestra 
desechable 3 gotas de muestra y 4 gotas del conjugado, luego se invirtió con cuidado 4 ó 5 
veces para mezclarlo. Posteriormente se invirtió todo el contenido del tubo de muestra en el 
pocillo de muestra del dispositivo SNAP y se esperó que el color apareciese en el círculo de 
activación para pulsar firmemente con ayuda de los dedos pulgares (activándolo) escuchándose 
un “click”. Luego se procedió a la lectura del resultado a los 8 minutos comparándolos con los 
puntos controles positivos y negativos para la lectura (IDEXX Laboratories, 2018). 
 
     En la detección de anticuerpos contra Anaplasma spp. permitió identificar perros con 
resultados seropositivos (presencia de anticuerpos) y seronegativos (ausencia de anticuerpos 
detectables).   
 
3.4. ANÁLISIS DE DATOS 
 
     Se empleó cuadros de estadística descriptiva utilizando frecuencias e intervalos de confianza 
(IC) de los datos obtenidos de la hematología y serología para la detección de Anaplasmosis 






















IV. RESULTADOS  
 
     Del total de 88 perros con antecedentes de garrapatas, el 48.86% (43/88) presentaron 
trombocitopenia <200 x103/ µl. Del total de perros trombocitopénicos el 55.81% (24/43), 
41.86% (18/43) y 2.33% (1/43) fueron clasificados, respectivamente, como una trombocitopenia 
leve (150 - 199 x103/ µl), moderada (50 - 149 x103/ µl) y severa (<50 x103/ µl). Se tomó como 
referencia la clasificación realizada por Eiras et al. (2013) y rangos del Laboratorio de Patología 
Clínica Veterinaria de la FMV-UNMSM. 
 
     El 4.55% (4/88) de perros con antecedentes de garrapatas evidenciaron CI o mórulas 
compatibles con Anaplasma spp. Éstas se presentaron únicamente al interior de plaquetas siendo 
compatibles con A. platys (Figura 1a, 1b y 1c). No se hallaron CI o mórulas en granulocitos 
(neutrófilos y eosinófilos) compatibles con A. phagocytophilum. Por otro lado, el 34.09% 
(30/88) de perros evidenciaron CI o mórulas en linfocitos siendo compatibles con E. canis 
(Figura 2) incluidas los cuatro perros que fueron compatibles con A. platys (Apéndice 2). 
 
     A partir de los resultados de perros que presentaron mórulas en plaquetas compatibles con 
Anaplasma platys más trombocitopenia permitieron determinar Anaplasmosis canina en el 
2.27% (2/88) de perros con antecedentes de garrapatas del distrito de Chiclayo (Lambayeque - 
Perú). Además, el 2.27% (2/88) resultaron ser sospechosos por presentar solamente mórulas sin 
evidencia de trombocitopenia. 
 
     De los dos perros (C10 y C46) clasificados como positivos al hallazgo hematológico, se 
analizaron la serie eritrocítica, trombocítica y leucocítica. No se evidenció anemia; sin embargo, 
el C10 presentaba leucocitosis (20.05 x103/ µl) con neutrofilia (14.24 x103/ µl) y linfocitosis 
(5.01 x103/ µl); mientras que el C46 manifestaba leucopenia (7.4 x103/ µl) y neutropenia (5.18 
x103/ µl). En cuanto a la serie trombocítica ambos resultados (129 y 139.50 x103/ µl, 
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respetivamente) fueron clasificados como moderada trombocitopenia. Por otro lado, otros dos 
perros (C44 y C70) resultaron ser sospechosos evidenciando una leve anemia (Apéndice 2). 
 
     En la detección de anticuerpos contra Anaplasma spp., en perros con antecedentes de 
garrapatas, usando el Test SNAP 4Dx Plus se obtuvo como resultado una seropositividad del 
22.73% (20/88) (Apéndice 3). Los dos perros positivos al hallazgo hematológico (evidencia de 
mórulas compatibles con A. platys mas trombocitopenia) fueron a la vez seropositivos. 
 
     En la hematología de los 20 perros seropositivos a Anaplasma spp., todos presentaron alguna 
alteración hematológica siendo de mayor a menor frecuencia una trombocitopenia 60% (12/20), 
anemia 55% (11/20), leucocitosis 30% (6/20) y leucopenia 15% (3/20) (Cuadro 1). En cuanto a 
la presentación de las alteraciones hematológicas, siendo únicas o múltiples, se determinó que 
las presentaciones de mayor frecuencia fueron solo trombocitopenia 25% (5/20), solo anemia 
20% (4/20) y anemia con leucocitosis 15% (3/20). 
 
     En la detección de anticuerpos contra diferentes agentes transmitidos por garrapatas como 
Anaplasma spp., Ehrlichia spp y B. burgdorferi que ofrece el Test SNAP 4Dx Plus en los 88 
perros con antecedentes de garrapatas (Cuadro 2), se obtuvo como resultado que solo el 48.86% 
(43/88) mostraron seropositividad única contra Ehrlichia spp. y el 1.14% (1/88) única contra 
Anaplasma spp.; mientras que la única seropositividad múltiple fue Anaplasma spp. con 
Ehrlichia spp. llegando al 21.59% (19/88) (Figura 3). No se logró evidenciar anticuerpos contra 
B. burgdorferi. 
 
    Finalmente al evaluar los hallazgos hematológicos y serológicos en los 88 perros con 
antecedentes de garrapatas del distrito de Chiclayo (Lambayeque - Perú) se encontró que el 
2.27% (2/88) fueron positivos y seropositivos; el 1.14% (1/88) fue sospechoso y seropositivo; el 
1.14% (1/88) fue sospechoso y seronegativo; el 19.32% (17/88) fueron negativos y 
seropositivos; y por último, el 76.14% (67/88) fueron negativos y seronegativos (Cuadro 3). 
 



















Figura 1. Frotis sanguíneos con mórulas al interior de plaquetas circulantes compatibles con A. 











Figura 2. Frotis sanguíneo con dos mórulas al interior del linfocito compatibles con Ehrlichia 

























Cuadro 1. Alteraciones hematológicas halladas en los 20 perros seropositivos con antecedentes 
de garrapatas del distrito de Chiclayo (Lambayeque - Perú) 
ALTERACIONES HEMATOLÓGICAS  
SEROPOSITIVOS 
N % IC 95%1 
Trombocitopenia 12 60 (0.39 – 0.81) 
Anemia 11 55 (0.33 – 0.77) 
Leucocitosis 6 30 (0.10 – 0.50) 
Leucopenia 3 15 (0 – 0.31) 
1










Cuadro 2. Frecuencia de seropositividad única y múltiple mediante el Test SNAP 4Dx Plus 
de 88 perros con antecedentes de garrapatas del distrito de Chiclayo (Lambayeque - 
Perú) 
 
AGENTE n % IC 95%1 
Anaplasma spp. 1 1.14 (0 - 0.03) 
Ehrlichia spp. 43 48.86 (0.38 - 0.59) 
Anaplasma spp. y Ehrlichia spp. 19 21.59 (0.13 - 0.30) 
N.A2 25 28.41 0 
1
 Intervalo de confianza 






Cuadro 3. Resumen general de los hallazgos hematológicos y serológicos de 88 perros con 







Positivo 2 (2.27%) 0 (0%) 2 (2.27%) 
Sospechoso 1 (1.14%) 1 (1.14%) 2 (2.27%) 
Negativo 17 (19.32%) 67 (76.14%) 84 (95.45%) 






















     La Anaplasmosis canina es una enfermedad emergente con distribución mundial causada por 
A. phagocytophilum y A. platys que son trasmitidas por la mordedura de garrapatas (Dumler et 
al., 2001). La distribución y prevalencia de cada agente varía de acuerdo al género del vector 
que habita en un determinado territorio (Dumler et al., 2001; Sainz et al., 2015). 
 
     En Lambayeque, ciudad de Chiclayo, la garrapata más frecuente en perros identificada 
morfológica y molecularmente es el R. sanguineus (Oliva, 2015; Cervantes, 2018); asimismo, 
en Cusco, Lima, Tumbes y Trujillo (Escalante, 1981; Nunton et al., 2013; Córdova, 2016; 
Huamán y Jara, 2017). Por el contrario, en Piura y Amazonas ha sido reportado las del género 
Ixodes spp. (Glenny et al., 2004). Las garrapatas son vectores que transmiten muchas 
enfermedades incluyendo infecciones bacterianas y virales y muchas de éstas con potencial 
zoonótico. Las coinfeciones pueden agravar la enfermedad clínica y hallazgos de laboratorio 
(Sainz et al., 2015). 
 
     Actualmente, el diagnóstico de esta enfermedad resulta ser desafiante porque la presentación 
más frecuente es de tipo subclínica presentando alteraciones hematológicas además del hallazgo 
accidental de CI o mórulas en granulocitos y plaquetas compatibles con Anaplasma spp. 
(Dahmani et al., 2015). 
 
     El hemograma más la citología de frotis sanguíneo, es el primer examen básico y de rutina 
que aporta mucha información del estado del paciente; más aún, en casos subclínicos de la 
enfermedad (animales aparentemente sanos) donde exista exposición a garrapatas pudiéndose 
encontrar alteraciones hematológicas siendo la más reportada la trombocitopenia y en segundo 
lugar la anemia (Brown et al., 2006; Bouzouraa et al., 2016; Day, 2016; Chirek et al., 2018). 
Muchas clínicas ahora cuentan con equipos automatizados para realizar la hematología dejando 
a un lado la realización y evaluación del frotis sanguíneo subdiagnosticando la enfermedad. 
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     El 48.86% (43/88) de perros fueron trombocitopénicos de las cuales solo en dos individuos 
se hallaron mórulas en plaquetas compatibles con A. platys. Estudios realizados por Santos et al. 
(2009) mediante pruebas moleculares hallaron que el 94.4% (17/18) de perros positivos a 
Babesia spp., el 81.8% (27/33) de perros positivos a A. platys y 66.3% (57/86) de perros 
positivos a E. canis fueron trombocitopénicos. Esto demuestra que la trombocitopenia es una 
alteración hematológica compartida por otras enfermedades transmitidas por vectores como la 
Erliquiosis y Babesiosis canina que son muy frecuentes en nuestro medio; por lo tanto, por sí 
solo no aporta un diagnóstico certero, sino que requiere de otras pruebas que sustenten al 
diagnóstico. 
 
     La baja frecuencia de 4.55% (4/88) de perros aparentemente sanos que presentaron CI o 
mórulas compatibles con A. platys puede relacionarse con la sensibilidad de la técnica. 
Dependiendo de la etapa de la enfermedad en la que se encuentre, existe mayor sensibilidad al 
inicio o durante la manifestación de los signos clínicos (Greene, 2012; Eiras et al., 2013; Day, 
2016). En casos crónicos la sensibilidad disminuye drásticamente por la baja bacteriemia; sin 
embargo, se ha reportado inclusiones ocasionales compatibles con A. platys hasta 21 meses post 
inoculación en infecciones experimentales (Kontos et al., 1991). 
 
     En el presente trabajo, la ausencia de CI o mórulas compatibles con A. phagocytophilum en 
granulocitos (neutrófilos y eosinófilos) no descarta la infección. En un estudio experimental en 
perros infectados por A. phagocytophilum las mórulas han sido detectadas al interior de 
neutrófilos a los 4 a 14 días potinfección (Lilliehook et al., 1998). Es decir, que en infecciones 
recientes tienen una ventana de hasta 14 días en las cuales no se evidenciarían las mórulas. 
Además; estudios realizados por Tateishi et al. (2015), en Lima, encontraron que el 1.39% 
(2/144) de perros con signos clínicos a la enfermedad presentaron mórulas en neutrófilos 
compatibles con A. phagocytophilum; incluso, en unos de esos casos mostró seropositividad 
contra Anaplasma spp. mediante el Test SNAP 4Dx;sin embargo, no se realizó la 
confirmación mediante pruebas moleculares. Este caso probablemente evidencia una infección 
compatible con A. phagocytophilum en la etapa aguda de la enfermedad. Por otro lado, en la 
provincia de Chiclayo (Lambayeque - Perú), se halló CI o mórulas en neutrófilos compatibles 
con A. phagocytophilum en 9% (9/100) de caballos aparentemente sanos (Masgo, 2018) 
demostrando que es posible observarlas a la evaluación del frotis sanguíneo en animales 
asintomáticos; sin embargo, en el presente estudio realizado en perros aparentemente sanos con 




     Según Dumler et al. (2005), A. phagocytophilum tiene mayor afinidad por los neutrófilos de 
humanos, caballos y perros; siendo esto alarmante en la Provincia de Chiclayo, ya que se ha 
observado que muchas haras de caballos tienen perros guardianes pudiendo, en algún momento, 
ser mordidos por el mismo vector infectándose con el agente, incluso transmitirse a los seres 
humanos que están al cuidado de estos animales. Existen muchos reportes de detección de 
anticuerpos contra Anaplasma spp. en personas que han estado en contacto con perros 
infectados (Abarca et al., 2008; Arraga-Alvarado et al., 2014; Khatat et al., 2017; Weinborn et 
al., 2018). Cabe mencionar que las mórulas en neutrófilos son indistinguibles de E. ewingii 
(Greib y Armstrong, 2006) y la presencia de esta bacteria, en nuestro país, resulta ser probable 
por las garrapatas del género Amblyomma spp. y R. sanguineus que ya han sido reportados en 
perros, animales domésticos y salvajes (Dale, 1977; Oliva, 2015; Cervantes, 2018). 
 
    Los CI o mórulas compatibles con Anaplasma spp. por sí solas no proporcionan un 
diagnóstico definitivo, es por ello, que se debe de complementar con un hemograma para 
encontrar alteraciones hematológicas sugerentes de Anaplasmosis. El presente estudio consideró 
como positivos a perros trombocitopénicos con visualización de CI o mórulas compatibles con 
Anaplasma spp.; sospechosos, no trombocitopénicos con CI o mórulas; y negativos, no 
trombocitopénicos ni CI o mórulas teniendo como resultado que el 2.27% (2/88) de perros 
fueron clasificados como positivos, el 2.27% (2/88) sospechosos  y 95.46% (84/88) negativos; 
además, esta Anaplasmosis canina es sugerente a infecciones por A. platys por la visualización 
de mórulas al interior de plaquetas. Este resultado evidencia por primera vez, la 
Trombocitopenia Cíclica infecciosa canina (TCIC) mediante el hallazgo hematológico en perros 
aparentemente sanos con antecedentes de garrapatas del distrito de Chiclayo (Lambayeque - 
Perú).  
 
     En Japón, el 16.7% de perros vagabundos confirmados por PCR para A. platys presentaron 
mórulas al interior de plaquetas (Inokuma et al., 2002); mientras, que en Australia, el 9.43% 
(5/53) de caninos aparentemente sanos presentaron inclusiones basófilas en plaquetas 
compatibles con A. platys, siendo los 53 perros positivos a PCR (Brown et al., 2006). Esto 
muestra que es posible evidenciar CI o mórulas compatibles con el agente en perros 
asintomáticos. 
 
     Los CI o mórulas formadas por esta bacteria al interior de plaquetas, en sangre periférica 
suelen ser bajas como intermitente debido a los episodios cíclicos que caracteriza la 
enfermedad. Generalmente se hallan en la primera trombocitopenia y suele ser dificultoso en 
etapas crónicas (Harvey et al., 1978; French y Harvey, 1983) aunque en infecciones 
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experimentales se ha reportado su visualización hasta los 21 meses postinoculación (Kontos et 
al., 1991) es por ello que la ausencia de las mórulas o corpúsculos de inclusión no descarta la 
infección, más aún si se evidencia alteraciones compatibles por A. platys. 
 
    En infecciones por A. Platys donde se evidencian CI o mórulas, generalmente involucran al 
1% de plaquetas (Day, 2016). En casos agudos, Kontos et al. (1991) reportaron en perros 
diagnosticados serológicamente (IFA) hasta un 72% mientras que, en otro estudio, de tipo 
experimental, realizado por Arraga-Alvarado et al. (1997) llegaron hasta un 97% de plaquetas 
infectadas; más adelante Inokuma et al. (2002) hallaron hasta un 5% en perros vagabundos. 
Además, existe evidencia que A. Platys infecta a las células precursoras de plaquetas (De 
Tommasi et al., 2014). 
      
    El hallazgo de CI o mórulas al interior de plaquetas no son suficientes porque suelen 
confundirse con estructuras granulares, remanentes nucleares en plaquetas o precipitados de la 
tinción pudiendo dar un falso diagnóstico. Esto depende de la habilidad y experiencia del 
operario (Dyachenko et al., 2012; Greene, 2012). Otros estudios sustentan que podrían ser del 
resultado de un cuadro inflamatorio que desencadena en una activación plaquetaria por la 
liberación de mediadores solubles originando la formación de gránulos localizados en la zona 
central de la plaqueta siendo comprimidos por una red circundante de microtúbulos y 
microfilamentos a manera de falso núcleo semejante a los CI o mórula (Ferreira et al., 2007; 
Ramos et al., 2009; Greene, 2012).  
 
     El 2.27% (2/88) de perros resultaron ser sospechosos a infecciones por A. platys donde 
presentaron los CI o mórulas al interior de plaquetas, pero no presentaron trombocitopenia. Esto 
podría explicarse por la trombocitopenia de tipo cíclica que caracteriza a la enfermedad donde 
persiste durante 7 a 14 días, seguida de un corto periodo de recuperación, durante el cual el 
recuento plaquetario vuelve a la normalidad (Harvey et al., 1978; Gaunt et al., 2010). 
 
     En un estudio realizado en 114 perros, el 15.79% (18/114) resultaron ser positivas por PCR 
para A. platys y con la finalidad de relacionar la evidencia de CI o mórulas compatibles con la 
alteración hematológica más frecuente, fueron clasificados en 5 grupos: G1) evidencia en frotis 
sin trombocitopenia, G2) evidencia en frotis con trombocitopenia grave, G3) sin evidencia en 
frotis con severa trombocitopenia, G4) sin evidencia en frotis con moderada trombocitopenia y 
G5) sin evidencia en frotis ni trombocitopenia concluyendo que de esos 18 positivos, el 44.44% 
(8/18), 27.78% (5/18), 16% (3/18), 11.1% (2/18) y 0% (0/18) de los positivos pertenecieron al 
grupo G3, G2, G1, G4, y G5, respectivamente (Eiras et al., 2013). Esto muestra que perros 
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únicamente con severa trombocitopenia también deberían considerarse sospechosos de la 
enfermedad; sin embargo, la trombocitopenia por sí solo puede implicar muchas otras causas 
ajenas a la infección por Anaplasma spp. 
 
     De los dos únicos perros que fueron positivos al hallazgo hematológico (C10 y C46) 
(trombocitopénicos más evidencia de CI o mórulas) ambos tenían una moderada 
trombocitopenia, más no anemia. En cuanto a la serie leucocítica, el C10 presentó leucocitosis 
(20.05 x103/ µl), neutrofilia (14.24 x103/ µl) y linfocitosis (5.01 x103/ µl); mientras que el C46 
manifestaba leucopenia (7.4 x103/ µl) y neutropenia (5.18 x103/ µl) (Apéndice 2). Estos 
resultados coinciden con los reportados en infecciones causadas por A. platys (Woody y 
Hoskins, 1991; Bouzouraa et al., 2016). Por otro lado, los otros 2 perros que resultaron ser 
sospechosos (C44 y C70) (evidencia únicamente de CI o mórulas) solo presentaron una leve 
anemia, cabe mencionar que la anemia es la segunda alteración más reportada en casos de 
Anaplasmosis (Bouzouraa et al., 2016; Yancey et al., 2017; Chirek et al., 2018). 
 
     En infecciones por A. platys, la presencia de trombocitopenia se debe a diversas causas tales 
como fagocitosis plaquetaria, disminución en la producción de plaquetas al verse alterados los 
megacariocitos; y destrucción inmunomediada (Harvey et al., 1978; Gaunt et al., 2010; De 
Tommasi et al., 2014).  
 
     En infecciones por A. platys las hemorragias son poco frecuente debido a la corta duración 
de la trombocitopenia donde normalmente oscila en 2 a 3 dias (Harvey et al., 1978) e incluso en 
infecciones experimentales (Brown et al., 2001; Gaunt et al., 2010) además no llega a generar 
una vasculitis significativa como se ha reportado en casos de E. canis siendo más severa la 
hemorragia (Baker et al., 1987). Se ha reportado caninos muy trombocitopénicos (<20 x103/L) 
que se encuentran aparentemente sanos sin evidencia de hemorragias (Ulutas et al., 2007). 
 
     La trombocitopenia por sí sola no es patognomónico de la enfermedad ya que hay otras 
causas que pueden dar esta alteración, por ejemplo, el uso del anticoagulante ácido etilen-
diamino-tetra-acético (EDTA) puede provocar aglutinación de plaquetas y satelismo plaquetario 
alrededor de polimorfonucleares causando una pseudotrombocitopenia; una trombocitopenia 
inducida por fármacos (cefalosporina, cloranfenicol, penicilinas, trimetropim-sulfametoxazol, 
fenobarbital, etc); alteraciones a nivel de la médula ósea; infecciones víricas como parvovirosis 
canina; enfermedades hereditarias; vasculitis; entre otros (Nelson y Couto, 2014); por ello, se 
debe realizar una correcta anamnesis para realizar un diagnóstico diferencial y complementarlo 
con otros exámenes laboratoriales. 
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     Del presente estudio, el 22.73% de perros aparentemente sanos con antecedentes de 
garrapatas resultaron ser seropositivos en el distrito de Chiclayo siendo menor en comparación a 
lo reportado por Delgado y Montoya (2018) quienes hallaron una seropositividad del 34.62%, a 
través del kit Vet Scan Anaplasma Rapid Test, en perros con signos clínicos compatibles con la 
enfermedad del mismo lugar de estudio. Además, éste último estudio muestra que en los 
distritos aledaños como José Leonardo Ortiz y La Victoria presentaron una seropositividad del 
57.7% y 73.08%, respectivamente. Esto es alarmante porque evidencia que hay mayor 
exposición de Anaplasma spp. en los perros de Chiclayo (Perú) con respecto a otros estudios 
realizados en Piura en perros con signos clínicos e historial de garrapatas con un 4.2% (3/71) 
(Naranjo, 2018). En el estudio realizado en Piura, se esperaría encontrar más casos de perros 
seropositivos en animales con signos clínicos compatibles con la enfermedad, más aún si se ha 
reportado en perros garrapatas del género Ixodes spp. y R. sanguineus (Glenny et al., 2004), 
habiendo mayor exposición frente Anaplasma spp. Una hipótesis es que en el trabajo presentado 
por Naranjo (2018), esos perros se encontraban al inicio de la fase aguda de la enfermedad 
donde aún no había anticuerpos detectables o que en esa zona la distribución de Anaplasma spp. 
es baja. La visualización de CI o mórulas compatibles con Anaplasma spp. habrían confirmado 
esta hipótesis. 
 
     Un resultado seropositivo puede significar que han sido expuestos anteriormente a la 
infección y superaron la enfermedad manteniendo los anticuerpos en sangre o quizás represente 
una infección activa. Cabe mencionar que 2 perros seropositivos (2/20) fueron positivos al 
hallazgo hematológico presentando mórulas compatibles con A. platys como trombocitopenia 
(Cuadro 3). Por otro lado, un resultado seronegativo puede indicar que no presentan anticuerpos 
contra Anaplasma spp. porque nunca estuvieron expuestos al agente, o aún los anticuerpos no 
son detectables por la prueba ya que se encuentran en el periodo de incubación o en la primera 
etapa de la enfermedad aguda cuando las cargas bacterianas son bajas (en caso de una infección 
presente) (Sainz et al., 2015). 
 
     Diversos estudios realizados en países vecinos en cuanto a la detección de anticuerpos contra 
Anaplasma spp. en perros mediante el test SNAP 4Dx, hallaron una seroprevalencia del 
43.7% (35/80) en perros de dos comunas en Chile (Álvarez et al., 2015); 33% (161/498) en 
perros sanos y enfermos en Colombia (McCow et al., 2015); y 53.8% (38/80) en perros de 
barrios rurales en Ecuador (Peñaloza, 2015) siendo mayores a los hallados en el presente 
estudio. Un resultado serológico para Anaplasma spp., depende de muchos factores intrínsecos 
y extrínsecos como en la etapa de la enfermedad que se encuentra, el sistema inmunólogico del 
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perro, la distribución de Anaplasma spp. en cada territorio, la exposición a garrapatas R. 
sanguineus e Ixodes spp., entre otros. 
 
     En infecciones experimentales en perros con A. phagocytophilum se ha detectado anticuerpos 
(IgG) 8 días después de la exposición inicial y de 2 a 5 días después de la visualización de 
mórulas en neutrófilos (Egenvall et al., 2000) y mediante IFA en el día 14 (Moroff et al., 2014); 
a diferencia de infecciones naturales con A. phagocytophilum donde fueron detectados 
tardíamente al día 30 mediante el test SNAP 4Dx (Yancey et al., 2017). Por otro lado, en 
infecciones con A. platys, se detectaron anticuerpos mediante el test SNAP 4Dx al día 16 
postinfección (Gaunt et al., 2010). Cabe mencionar que existe reacción cruzada entre A. 
phagocytophilum y A. platys (Sainz et al., 2015). 
 
     En cuanto a la duración de anticuerpos detectables en el perro post infección es variable 
pudiendo durar de meses a años. En estudios experimentales con A. platys detectaron títulos de 
anticuerpos, mediante IFA, hasta el día 171 postinoculación (Kontos et al., 1991) y mediante el 
test SNAP 4Dx usando la densitometría hasta el día 410 (Gaunt et al., 2010) que duraron 
tales investigaciones. En infecciones naturales con A. phagocytophilum se detectaron 
anticuerpos hasta los 36 meses mediante el test SNAP 4Dx (Eberts et al., 2011). 
       
     En la evaluación de la serie eritrocítica, trombocítica y leucocítica en los 20 perros 
seropositivos contra Anaplasma spp. se encontró que todos presentaron alguna alteración 
hematológica siendo las más frecuentes la trombocitopenia 60% (12/20), anemia 55% (11/20), 
leucocitosis 30% (6/20) y leucopenia 15% (3/20) (Cuadro 1); similares a los reportados por 
Naranjo (2018) en caninos seropositivos con signos compatibles a la enfermedad con 
antecedentes de garrapatas. Además, se determinó las alteraciones hematológicas únicas y 
múltiples, cuyos resultados fueron únicamente trombocitopenia 25% (5/20), únicamente anemia 
20% (4/20) y anemia con leucocitosis 15% (3/20). Estas alteraciones hematológicas en perros 
con antecedentes de garrapatas son compatibles con infecciones de Anaplasma spp. y otras 
enfermedades como Erliquiosis, Babesiosis (Bouzouraa et al., 2016; Chirek et al., 2018) y su 
diagnóstico diferencial es importante para iniciar el tratamiento correcto, más aún si son 
animales clínicamente sanos porque seguirían siendo portadores del agente o podrían terminar 
en cuadros crónicos empeorando el pronóstico de la enfermedad.  
 
     El 21.59% (19/88) de perros mostraron seropositividad múltiple entre Anaplasma spp. con 
Ehrlichia spp. Esto se debe a que la Ehrlichia canis y el R. sanguieneus tienen mayor 
prevalencia que afecta a perros en la ciudad de Chiclayo (Oliva, 2015; Cervantes, 2018). En el 
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presente estudio se detectó anticuerpos contra Ehrlichia spp. en el 70.45% (62/88) confirmando 
los estudios anteriores mencionados. 
 
     Muchos casos de seropositividad múltiple entre A. platys con E. canis han sido descritos. El 
21.59% (19/88) de caninos que presentaron anticuerpos contra Anaplasma spp. y Ehrlichia spp. 
fue menor frente al 30.1% (150/498) hallados en Colombia (Mc Cown et al., 2015). Al contrario 
de Chile con 3.75% (Álvarez et al., 2015) y en Perú, Piura con 4.2% (3/71) Naranjo (2018).  
 
     Al relacionar los hallazgos hematológicos (positivos, sospechosos y negativos) y serológicos 
para Anaplasma spp. en los 88 perros aparentemente sanos con antecedentes de garrapatas del 
distrito de Chiclayo (Lambayeque – Perú). Se encontraron cinco casos: 1) perros positivos y 
seropositivos, 2) perro sospechoso y seropositivo, 3) perro sospechoso y seronegativo, 4) perros 
negativos y seropositivos y 5) perros negativos y seronegativos (Cuadro 3). La forma de 
interpretar los exámenes hematológicos y serológicos determinará el paso a seguir en cuanto al 
tratamiento y seguimiento en un animal aparentemente sano. Por ejemplo, en el presente trabajo 
los perros positivos al hallazgo hematológico fueron también seropositivos indicando 
Anaplasmosis de tipo subclínica; por lo tanto, se debería iniciar prontamente el tratamiento 
porque además se observaron alteraciones hematológicas, visualización de mórulas en linfocitos 
compatibles con Ehrlichia canis y anticuerpos frente a Ehrlichia spp. mostrando una 
coinfección (Apéndice 2 y 3). En este caso, un tratamiento con doxiciclina a 10mg/kg durante 
28 días sería necesario. En los casos de perros sospechosos (sin trombocitopenia con CI o 
mórulas) el tratamiento debería de instaurarse seguidos de hemograma más evaluación de los 
frotis sanguíneos durante cada semana para determinar la duración del tratamiento; sin embargo, 
eso depende del criterio Médico veterinario tratante. 
 
 
    

















• El 2.27% de perros con antecedentes de garrapatas presenciaron mórulas compatibles 
con A. platys acompañado de trombocitopenia. 
 
• El 22.73% de perros con antecedentes de garrapatas fueron seropositivos a Anaplasma 
spp. 
 
• Las alteraciones hematológicas más frecuentes en perros seropositivos fueron 
trombocitopenia, anemia y leucocitosis. 
 
• El 21.59% de perros con antecedentes de garrapatas presentó una seropositividad 
























• En la clínica diaria de Medicina Veterinarinaria, en una consulta de un nuevo paciente 
que haya tenido antecedentes de garrapatas a pesar de que clínicamente esté sano, se 
debe realizar un hemograma que incluya el examen de frotis sanguíneo y si se observa 
algún hallazgo hematológico (trombocitopenia, anemia, leucocitosis y CI o mórulas) se 
debe de complementar con pruebas serológicas confirmando aún más el diagnóstico 
dándonos sustento para iniciar el tratamiento. En caso de no evidenciarse nada, repetir 
el hemograma y serología a los 15 días.  
 
• Es fundamental el seguimiento y los controles periódicos en perros con antecedentes de 
garrapatas como la concientización e importancia del control de ectoparásitos desde la 
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Apéndice 1. Consentimiento informado 
 
HOJA DE INFORMACIÓN  
 
“Hallazgos hematológicos y detección de anticuerpos contra Anaplasma spp. en perros con 
antecedentes de garrapatas del distrito de Chiclayo (Lambayeque - Perú)” 
 
Este documento tiene como objeto solicitar la autorización escrita para la donación de una 
muestra de sangre de perro, con el fin de utilizarla en una investigación relacionada con la 
Anaplasmosis canina. Es importante que lea detenidamente esta hoja de consentimiento 
informado, que entienda su contenido y el objeto de la misma y que, en su caso, haga todas las 
preguntas que crea precisa acerca de la misma 
 
La toma de Muestra: 
• Se colectarán muestras de sangre periférica de los perros en tubos con EDTA y tubos 
con gel separador. Para ello, se utilizará la vena cefálica como vaso de acceso. 
• Los volúmenes a obtener serán de 3ml para el hallazgo hematológico y 5ml para la 
detección de anticuerpos contra Anaplasma spp. 
 
El procesamiento de Muestra: 
• Procesamiento del hallazgo hematológico: 
Se preparará frotis de sangre periférica para evaluar la presencia de corpúsculos de 
inclusión (CI) y/o mórulas compatibles con Anaplasma spp. y alteraciones 
hematológicas compatibles con Anaplasmosis canina. 
 
• Procesamiento serológico:  
Detección de anticuerpos contra Anaplasma spp. utilizando el Kit comercial Test 




• Al propietario de la mascota se le brindará los resultados, vía correo electrónico o vía 




• Los resultados de la presente investigación ayudarán a mejorar la terapéutica de la 
Anaplasmosis canina, la frecuencia y distribución, así como diseñar mejores estrategias 




Le agradecemos su desinteresada colaboración con el avance de la ciencia y Medicina 
veterinaria, en referencia a la investigación sobre “Hallazgos hematológicos y detección de 
anticuerpos contra Anaplasma spp. en perros con antecedentes de garrapatas del distrito de 








Consiento voluntariamente participar en este estudio 
Autoriza la comunicación de la información relevante derivada de la investigación 
FIRMA FECHA 
 
______ de ______del 2019 
Manifiesto que he recibido y entendido la información que 
me ha sido proporcionada sobre el procedimiento 
anteriormente indicado y he podido formular las preguntas 



















SE2 ST3 SL4 
CD5 
GR HTO HB P GB VALOR RELATIVO VALOR ABSOLUTO S A ME MI L MO E B S A ME MI LF MO E B P L 
1 4’880,000 32 10.8 247,500 8,800 63 0 0 0 29 3 5 0 5,544 0 0 0 2,552 264 440 0  + 
2 4’190,000 28 9.2 30,000 8,200 54 6 1 0 31 2 6 0 4,428 492 82 0 2,542 164 492 0  + 
3 3’250,000 22 7.2 123,000 25,200 55 1 0 0 30 5 9 0 13,860 252 0 0 7,560 1,260 2,268 0  + 
4 5’140,000 34 11.3 145,500 16,250 82 0 0 0 8 4 6 0 13,325 0 0 0 1,300 650 975 0   
5 4’900,000 32 10.8 105,000 17,250 67 4 1 0 21 5 2 0 11,557.5 690 172.5 0 3622.5 862.5 345 0  + 
6 4’950,000 33 10.9 147,000 21,150 82 1 0 0 14 2 1 0 17,343 211.5 0 0 2,961 423 211.5 0   
7 6’980,000 46 15.4 202,500 15,800 45 1 0 0 41 4 9 0 7,110 158 0 0 6,478 632 1,422 0   
8 6’860,000 45 15.1 180,000 10,150 52 1 1 0 36 1 9 0 5,278 101.5 101.5 0 3,654 101.5 913.5 0  + 
9 4’430,000 29 9.8 217,500 9,150 60 0 0 0 35 1 4 0 5,490 0 0 0 3,202.5 91.5 366 0  + 
10 7’140,000 47 15.8 129,000 20,050 71 0 1 0 25 2 0 1 14,235.5 0 200.5 0 5,012.5 401 0 200.5 + + 
11 6’590,000 44 14.5 180,000 11,300 56 3 2 0 30 2 5 2 6,328 339 226 0 3,390 226 565 226  + 
12 4’470,000 30 9.9 165,000 8,000 53 1 1 0 41 0 4 0 4,240 80 80 0 3,280 0 320 0  + 
13 6’320,000 42 14 192,000 9,300 75 0 0 0 17 3 5 0 6,975 0 0 0 1,581 279 465 0  + 
14 5’900,000 39 13 165,000 9,650 84 5 0 0 5 2 4 0 8,106 482.5 0 0 482.5 193 386 0   
15 6’190,000 41 13.7 262,500 8,550 54 1 0 0 31 7 7 0 4,617 85.5 0 0 2,650.5 598.5 598.5 0  + 
16 4’700,000 31 10.4 225,000 13,700 69 0 0 0 24 0 6 1 9,453 0 0 0 3,288 0 822 137   
17 9’270,000 61 20.5 210,000 12,000 60 0 0 0 31 3 6 0 7,200 0 0 0 3,720 360 720 0   
18 8’650,000 57 19.1 225,000 14,100 67 1 1 0 21 2 8 0 9,447 141 141 0 2,961 282 1,128 0   
19 9’030,000 60 19.9 145,000 10,000 59 2 0 0 31 2 6 0 5,900 200 0 0 3,100 200 600 0   
20 7’740,000 51 17.1 170,000 8,200 57 1 0 0 30 6 6 0 4,674 82 0 0 2,460 492 492 0   
21 5’910,000 39 13.0 105,000 13,300 32 0 0 0 62 0 6 0 4,256 0 0 0 8,246 0 798 0  + 
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22 7’450,000 49 16.4 187,000 9,650 65 0 0 0 28 1 6 0 6,272.5 0 0 0 2,702 96.5 579 0  + 
23 5’760,000 38 12.7 202,500 10,550 61 1 2 0 31 1 4 0 6,435.5 105.5 211 0 3,270.5 105.5 422 0  + 
24 6’000,000 40 13.2 275,000 11,800 55 3 1 0 36 1 4 0 6,490 354 118 0 4,248 118 472 0   
25 5’680,000 38 12.5 355,000 4,500 85 3 0 0 9 1 2 0 3,825 135 0 0 405 45 90 0   
26 6’230,000 41 13.8 290,000 5,600 58 3 0 0 21 4 14 0 3,248 168 0 0 1,176 224 784 0   
27 8’140,000 54 18 120,000 8,350 72 0 1 0 24 1 2 0 6,012 0 83.5 0 2,004 83.5 167 0   
28 7’430,000 49 16.4 260,000 5,150 58 1 0 0 27 6 8 0 2,987 51.5 0 0 1,390.5 309 412 0   
29 6’200,000 41 13.7 180,000 10,000 75 2 0 0 16 5 2 0 7,500 200 0 0 1,600 500 200 0  + 
30 7’390,000 49 16.3 205,500 8,150 49 0 0 0 38 3 10 0 3,993.5 0 0 0 3,097 244.5 815 0   
31 6’160,000 41 13.6 370,000 9,600 76 1 0 0 18 4 1 0 7,296 96 0 0 1,728 384 96 0  + 
32 6’240,000 41 13.8 195,000 1,300 60 0 0 0 27 2 8 3 780 0 0 0 351 26 104 39   
33 4’830,000 32 10.7 165,000 5,400 84 3 1 0 10 1 0 0 4,536 162 54 0 540 54 0 0   
34 4’680,000 31 10.3 150,000 7,000 49 0 0 0 50 1 0 0 3,430 0 0 0 3,500 70 0 0   
35 4’700,000 31 10.4 205,000 12,900 32 3 0 0 64 0 1 0 4,128 387 0 0 8,256 0 129 0  + 
36 5’420,000 36 12 75,000 15,900 75 1 0 0 18 5 1 0 11,925 159 0 0 2,862 795 159 0   
37 5’960,000 39 13.2 240,000 9,650 51 0 0 0 34 5 10 0 4,921.5 0 0 0 3,281 482.5 965 0  + 
38 7’630,000 51 16.8 75,000 19,400 56 1 0 0 31 3 9 0 10,864 194 0 0 6,014 582 1,746 0  + 
39 4’000,000 26 8.8 75,000 1,750 46 2 0 0 52 0 0 0 805 35 0 0 910 0 0 0   
40 6’010,000 40 13.3 225,000 9,900 79 3 0 0 10 1 7 0 7,821 297 0 0 990 99 693 0   
41 6’360,000 42 14 315,000 9,900 73 4 0 0 21 0 2 0 7,227 396 0 0 2,079 0 198 0   
42 5’120,000 34 11.3 240,000 7,850 56 2 2 0 40 0 0 0 4,396 157 157 0 3,140 0 0 0  + 
43 4’670,000 31 10.3 210,000 13,350 61 5 0 0 26 2 6 0 8,143.5 667.5 0 0 3,471 267 801 0  + 
44 5’000,000 33 11 225,000 12,450 86 3 0 0 9 0 2 0 10,707 373.5 0 0 1,120.5 0 249 0 + + 
45 6’520,000 43 14.4 165,000 13,150 60 2 0 0 31 4 3 0 7,890 263 0 0 4,076.5 526 394.5 0  + 
46 6’640,000 44 14.7 139,500 7,400 70 1 0 0 19 5 5 0 5,180 74 0 0 1,406 370 370 0 + + 
47 4’210,000 28 9.3 186,000 8,550 69 2 0 0 17 4 8 0 5,899.5 171 0 0 1,453.5 342 684 0   
48 6’450,000 43 14.2 189,000 13,350 61 1 0 0 35 0 3 0 8,143.5 133.5 0 0 4,672.5 0 400.5 0   
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49 7’720,000 51 17 180,000 13,050 51 1 0 0 38 0 7 0 6,655.5 130.5 0 0 4,959 0 913.5 0   
50 4’990,000 33 11 125,000 13,750 72 1 0 0 20 0 7 0 9,900 137.5 0 0 2,750 0 962.5 0   
51 4’960,000 33 10.9 156,000 9,050 43 1 0 0 51 1 4 0 3,891.5 90.5 0 0 4,615.5 90.5 362 0   
52 5’060,000 34 11.2 204,000 14,900 75 3 0 0 16 1 5 0 11,175 447 0 0 2,384 149 745 0   
53 6’930,000 46 15.3 79,000 5,300 50 0 0 0 47 2 1 0 2,650 0 0 0 2,491 106 53 0   
54 5’770,000 38 12.7 246,000 5,850 47 2 0 0 32 1 18 0 2,749.5 117 0 0 1,872 58.5 1,053 0  + 
55 6’340,000 42 14 210,000 10,400 49 1 0 0 41 5 3 1 5,096 104 0 0 4,264 520 312 104   
56 7’050,000 47 15.6 186,000 10,700 60 0 0 0 25 6 8 1 6,420 0 0 0 2,675 642 856 107   
57 2’970,000 20 6.6 225,000 6,500 50 0 0 0 45 2 3 0 3,250 0 0 0 2,925 130 195 0   
58 5’740,000 38 12.7 247,500 6,950 57 2 0 0 31 6 4 0 3,961.5 139 0 0 2,154.5 417 278 0   
59 6’520,000 43 144 180,000 7,550 59 1 0 0 33 4 2 1 4,454.5 75.5 0 0 2,491.5 302 151 75.5   
60 4’410,000 29 9.7 375,000 8,750 40 1 0 0 57 0 2 0 3,500 87.5 0 0 4,987.5 0 175 0   
61 5’200,000 34 11.5 315,000 9,350 74 1 0 0 18 0 7 0 6,919 93.5 0 0 1,683 0 654.5 0   
62 6’000,000 40 13.2 265,500 9,650 47 3 0 0 31 5 14 0 4,535.5 289.5 0 0 2,991.5 482.5 1,351 0   
63 6’770,000 45 14.9 225,000 6,900 65 0 0 0 26 6 3 0 4,485 0 0 0 1,794 414 207 0   
64 6’620,000 44 14.6 180,000 4,850 45 1 0 0 49 0 4 1 2,182.5 48.5 0 0 2,376.5 0 194 48.5   
65 6’520,000 43 14.4 240,000 8,350 79 2 0 0 18 1 0 0 6,596.5 167 0 0 1,503 83.5 0 0   
66 6’890,000 46 15.2 277,500 13,400 74 1 0 0 22 0 3 0 9,916 134 0 0 2,948 0 402 0   
67 4’090,000 27 9 195,000 10,600 67 1 0 0 31 0 1 0 7,102 106 0 0 3,286 0 106 0   
68 6’259,000 41 13.8 232,500 7,900 76 4 0 0 17 0 3 0 6,004 316 0 0 1,343 0 237 0   
69 5’740,000 38 12.7 120,000 9,000 33 1 0 0 60 2 4 0 2,970 90 0 0 5,400 180 360 0   
70 4’450,000 29 9.8 210,000 11,600 66 2 0 0 23 0 9 0 7,656 232 0 0 2,668 0 1,044 0 + + 
71 3’840,000 25 8.5 210,000 8,100 24 1 0 0 69 4 2 0 1,944 81 0 0 5,589 324 162 0  + 
72 4’220,000 28 9.3 195,000 5,000 37 2 0 0 57 3 1 0 1,850 100 0 0 2,850 150 50 0   
73 3’700,000 25 8.2 210,000 10,600 70 1 1 0 25 0 3 0 7,420 106 106 0 2,650 0 318 0   
74 7’210,000 48 15.9 240,000 12,850 36 1 0 0 58 3 2 0 4,626 128.5 0 0 7,453 385.5 257 0  + 
75 4’540,000 30 10 210,000 13,600 61 1 0 0 30 0 8 0 8296 136 0 0 4,080 0 1,088 0  + 
85 
 
76 5’690,000 38 12.6 375,000 16,050 59 0 0 0 34 1 6 0 9,469.5 0 0 0 5,457 160.5 963 0   
77 6’520,000 43 14.4 255,000 11,650 78 0 0 0 16 0 6 0 9,087 0 0 0 1,864 0 699 0   
78 6’520,000 43 14.4 90,000 5,750 78 0 0 0 15 1 6 0 4,485 0 0 0 862.5 57.5 345 0   
79 6’780,000 45 15 105,500 8,500 75 0 1 0 18 0 6 0 6,375 0 85 0 1,530 0 510 0   
80 7’160,000 47 15.8 310,500 6,400 70 0 0 0 27 0 3 0 4,480 0 0 0 1,728 0 192 0   
81 5’160,000 34 11.4 225,000 8,650 47 0 0 0 44 0 9 0 4,065.5 0 0 0 3,806 0 778.5 0   
82 3’480,000 23 7.7 225,000 13,050 72 2 0 0 19 2 5 0 9,396 261 0 0 2,479.5 261 652.5 0   
83 4’500,000 30 9.9 336,000 9,250 60 3 0 0 30 0 7 0 5,550 277.5 0 0 2,775 0 647.5 0   
84 5’380,000 36 11.9 267,000 20,100 59 3 0 0 28 2 7 1 11,859 603 0 0 5,628 402 1,407 201   
 85 5’590,000 37 12.3 180,000 11,850 78 1 0 0 19 1 1 0 9,243 118.5 0 0 2,251.5 118.5 118.5 0   
86 4’840,000 32 10.7 195,000 5,200 63 2 0 0 30 0 5 0 3,276 104 0 0 1,560 0 260 0   
87 6’900,000 46 15.2 120,000 8,600 52 1 0 0 41 0 6 0 4,472 86 0 0 3,526 0 516 0   
88 7’530,000 50 16.6 180,000 6,450 57 3 0 0 37 2 1 0 3,676.5 193.5 0 0 2,386.5 129 64,5 0   
1
 C = Número de código de perros 
2
 SE = serie eritrocítica, GR = glóbulos rojos, HTO = hematocrito y HB = hemoglobina 
3
 ST = serie trombocítica y P = plaquetas 
4
 SL = serie leucocítica, S = segmentados, A = abastonados, ME = metamielocitos, MI = mielocitos, L = linfocitos, MO = monocitos, E = eosinófilos y 
B = basófilos 
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Apéndice 3. Resultados de la serología en la detección de anticuerpos contra Anaplasma spp. y 
Ehrlichia spp. en los 88 perros con antecedentes de garrapatas del distrito de 





Anaplasma spp. Ehrlichia spp. 
1 - - 
2 - + 
3 - - 
4 - + 
5 + + 
6 - + 
7 - + 
8 + + 
9 + + 
10 + + 
11 - + 
12 + + 
13 - + 
14 - + 
15 - + 
16 - + 
17 - + 
18 - + 
19 + + 
20 - + 
21 - + 
22 - + 
23 - + 
24 - - 
25 - + 
26 - + 
27 - + 
28 - - 
29 - + 
30 - + 
31 - + 
32 - - 
33 - - 
34 - + 
35 - + 
36 - + 
37 - + 
38 + + 
87 
 
39 - + 
40 - + 
41 - - 
42 - + 
43 - + 
44 - - 
45 - - 
46 + + 
47 + + 
48 - - 
49 - + 
50 - + 
51 - + 
52 - - 
53 - + 
54 + + 
55 - - 
56 - - 
57 - - 
58 - + 
59 -  + 
60 - - 
61 + + 
62 - - 
63 - + 
64 - - 
65 - - 
66 - - 
67 - + 
68 - + 
69 + + 
70 + + 
71 + + 
72 - + 
73 - + 
74 - + 
75 + + 
76 - - 
77 - - 
78 - + 
79 - - 
80 - - 
81 - + 
82 + + 
88 
 
83 - - 
84 + + 
85 + + 
86 + - 
87 + + 
88 - - 
1 C = Número de código de perros 
2 + (seropositivo) y  - (seronegativo) 
